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Riassunto 
La sincope è una perdita di coscienza transitoria (PdCT) dovuta ad 
ipoperfusione cerebrale globale, caratterizzata da rapida insorgenza, breve 
durata, recupero completo e spontaneo. L’ipoperfusione cerebrale è 
causata dalla riduzione della pressione arteriosa, la quale può essere 
ricondotta a un calo della portata cardiaca o delle resistenze vascolari 
periferiche. Gli episodi sincopali possono insorgere improvvisamente 
oppure essere preceduti da prodromi di tipo neurovegetativo.  
L’ultima versione della classificazione della sincope riconosce tre grandi 
categorie. La sincope neuromediata o riflessa è la forma più comune (66%), 
causata da un riflesso cardiovascolare che diviene iperattivo e provoca 
vasodilatazione e/o bradicardia; ha una prognosi benigna. Si distinguono 
tre forme. La sincope vasovagale viene preceduta da prodromi ed insorge 
in seguito ad intensa paura, dolore, stress, emozioni, ortostatismo 
prolungato. Nelle sincopi situazionali l’evento scatenante è rappresentato 
da minzione, defecazione e tosse. La sincope senocarotidea è secondaria 
alla stimolazione dei barocettori del seno carotideo. La sincope da 
ipotensione ortostatica (10%) è dovuta ad una riduzione della pressione 
arteriosa sistolica di almeno 20 mmHg entro 3 minuti dall’assunzione della 
posizione eretta. Può essere idiopatica oppure legata a disautonomia; si 
può verificare anche in chi assume farmaci vasodilatatori e nei pazienti con 
ipovolemia. La sincope cardiaca è la seconda per frequenza (16%), con una 
prevalenza che aumenta all’aumentare dell’età e una prognosi spesso 
negativa; può essere dovuta ad un’aritmia o ad una alterazione strutturale 
cardiaca. Le sincopi inspiegate sono l’8%. 
Gli episodi sincopali rappresentano l’1,1% degli accessi nei DEA. Nella 
valutazione della prognosi è necessario considerare il rischio di morte a 
breve e a lungo termine: il maggior fattore di rischio per la mortalità è la 
presenza di una cardiopatia strutturale o di un’aritmia cardiaca.  
La gestione clinica del paziente che giunge al PS per sincope e il 
riconoscimento della causa rappresentano una sfida per il medico 
d’urgenza, anche per l’assenza di un protocollo diagnostico standardizzato.  
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La valutazione iniziale del paziente con PdCT in DEA comprende anamnesi 
accurata, esame obiettivo ed ECG. L’EGSYS score permette di identificare 
i pazienti a rischio di sincope cardiaca: se il punteggio ottenuto è superiore 
o uguale a 3 la probabilità è elevata. Il passo successivo è la stratificazione 
del rischio, così da individuare i pazienti con rischio di morte a breve termine 
per i quali è indicato il ricovero immediato.  
Negli anni ’90 sono nate nei DEA italiani le unità di Osservazione Breve 
Intensiva (OBI) per i pazienti che necessitano di osservazione clinica e di 
ulteriori approfondimenti diagnostici prima della dimissione dal PS. I pazienti 
con sincope ad alto rischio hanno indicazione al ricovero in OBI. 
Identificare la causa della sincope può risultare spesso difficile soprattutto 
perché non si ha un esame “gold standard” che permetta una diagnosi 
certa. Possono essere eseguiti: il test dell’ortostatismo attivo per identificare 
l’ipotensione ortostatica sintomatica; l’ecocardiogramma nel sospetto di 
sincope cardiogena; lo studio elettrofisiologico per riconoscere una causa 
aritmica; la prova da sforzo nei pazienti che presentano sincope durante o 
dopo uno sforzo fisico; il massaggio del seno carotideo nei pazienti con più 
di 40 anni con sincope di natura incerta; il tilt test per identificare pazienti 
suscettibili di sincope vasovagale; i sistemi di monitoraggio ECG prolungato 
quando vi è un forte sospetto di sincope aritmica.  
Scopo del nostro studio è l’analisi delle varie fasi della gestione del paziente 
che accede in PS per PdCT di sospetta natura sincopale e che, 
successivamente, viene ricoverato presso l’OBI del DEA. È stata valutata 
l’applicazione delle Linee Guida per la diagnosi e il trattamento della 
sincope della Società Europea di Cardiologia (ESC). Si è anche verificata 
la corrispondenza dei risultati dello studio a quelli presenti in letteratura. 
Infine si è cercato di evidenziare le criticità presenti nell’iter diagnostico in 
DEA e di fornire al medico d’urgenza strumenti che gli permettano di gestire 
la sincope nel modo migliore e di individuarne correttamente la causa. 
Per questo studio retrospettivo sono state esaminate le cartelle cliniche dei 
pazienti con diagnosi di dimissione di sincope ricoverati presso l’OBI del 
DEA dell’AOUP tra Marzo 2016 e Luglio 2016.  
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Nel periodo in cui si è svolto il nostro studio sono stati dimessi con diagnosi 
di sincope dall’OBI del DEA dell’AOUP 70 pazienti, di cui 32 di sesso 
maschile (45,71%) e 38 (54,29%) di sesso femminile. L’età media è 67,81 
± 18,36 anni; i pazienti di età superiore o uguale a 70 anni sono il 62,86%. 
Dall’anamnesi patologica prossima si evince che solo 27 pazienti (38,57%) 
hanno presentato prodromi neurovegetativi. Le palpitazioni hanno 
preceduto la sincope in 3 pazienti. 22 (31,43%) hanno avuto un trauma 
cranico a seguito della sincope. Il 25,71% dei pazienti (18 su 70) presenta 
una storia di sincopi recidivanti.  
In PS tutti i pazienti sono stati sottoposti a un prelievo di sangue venoso e 
ad un ECG. È stata eseguita una TC cranio-encefalo senza mezzo di 
contrasto in 47 pazienti (67,14%). Radiografie multiple sono state eseguite 
in 16 pazienti (22,86%) a causa del trauma conseguente alla sincope. Il test 
dell’ortostatismo attivo è stata eseguito in 38 pazienti (54,29%) ed è risultato 
diagnostico in 15 (39,47%). Il 44,29% (31 su 70) è stato sottoposto al 
massaggio del seno carotideo: solo in un paziente (3,26%) è stata 
diagnosticata una sincope senocarotidea. Si è reso necessario un 
approfondimento in ambito cardiovascolare per 20 pazienti (28,57%). 
Esami ematochimici, monitoraggio dei valori pressori, esami diagnostici 
strumentali e modifiche alla terapia del paziente sono stati eseguiti durante 
la permanenza in OBI a completamento del percorso diagnostico.   
L’85,71% (60 su 70) dei pazienti del nostro studio sono stati dimessi a 
domicilio; 2 (2,86%) hanno rifiutato il ricovero, mentre i restanti 8 (11,43%) 
sono stati indirizzati verso altri reparti. La diagnosi più frequente alla 
dimissione è quella di sincope riflessa: 32 pazienti (45,71%) hanno avuto 
diagnosi di sincope vasovagale, 18 (25,71%) di sincope situazionale e solo 
1 (1,43%) di sincope senocarotidea. Sono 16 (22,86%) i pazienti a cui è 
stata diagnosticata una sincope da ipotensione ortostatica e 3 (4,29%) quelli 
con diagnosi di sincope cardiaca aritmica.  
Abbiamo calcolato l’EGSYS score: i pazienti con score predittivo di sincope 
cardiaca erano 16 (22,86%): a 3 di questi (18,75%) è stata diagnosticata 
una sincope cardiaca dopo gli approfondimenti diagnostici in OBI. 
8 
 
I dati epidemiologici sono in linea con quanto riportato dalla letteratura: i 
pazienti sono prevalentemente anziani e non si osservano differenze tra 
uomini e donne. 
Un dato da segnalare è la notevole discordanza tra la percentuale di sincopi 
cardiache aritmiche diagnosticate nei pazienti del nostro studio (4,29%) e 
quella riportata in letteratura (16%). Nei pazienti più giovani (< 50 anni) sono 
state esclusivamente diagnosticate sincopi riflesse: anche questo dato non 
contrasta con la letteratura. 
La presenza di prodromi si conferma indicativa di una sincope riflessa o 
comunque di una sincope con prognosi benigna. 
Il trauma cranico è una frequente conseguenza dell’episodio sincopale 
anche nella popolazione del nostro studio, portando in 3 casi al ricovero del 
paziente a causa delle complicanze. 
La maggior parte dei pazienti con sincopi recidivanti non si era mai 
sottoposta a una valutazione clinica e/o specialistica e da questo emerge 
come la sincope sia una condizione clinica spesso sottovalutata. 
Si evidenzia dal nostro studio, in particolare, come la TC cranio encefalo 
senza mezzo di contrasto venga eseguita in PS in un’elevata percentuale 
(67,14%) dei pazienti con sincope: in tutti casi è sempre risultata negativa 
per lesioni acute di tipo ischemico emorragico. Pertanto, riteniamo che sia 
un esame non necessario in questi pazienti (escludendo ovviamente i casi 
in cui sussistono altre indicazioni alla sua esecuzione), in accordo anche 
con quanto espresso dalla recente letteratura e dalle Linee Guida ESC. 
Si ritiene necessario inserire il calcolo dell’EGSYS score 
nell’inquadramento iniziale del paziente in PS: applicandolo si andrebbe 
incontro ad un’ottimizzazione dei ricoveri in OBI. 
Bisogna sicuramente riconoscere l’importante ruolo che svolgono il PS e 
l’OBI nella gestione clinica del paziente con sincope e che potrebbe 
diventare ancora più centrale con la creazione di una Syncope Unit, a cui 
destinare i pazienti con diagnosi incerta di sincope. Dal nostro studio si 
evince come in una notevole percentuale l’iter diagnostico-terapeutico in 
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OBI permette di identificare la causa della sincope e di scegliere il corretto 
intervento terapeutico.  
Riteniamo utile utilizzare nel DEA un nuovo iter diagnostico che permetta di 
gestire al meglio il paziente con sincope e di decidere il suo destino. 
Confermata la diagnosi, si procederà con la stratificazione del rischio, che 
terrà conto delle caratteristiche del paziente e di quelle dell’episodio 
sincopale, dell’anamnesi, di sintomi, segni e variabili associati e 
dell’alterazioni all’ECG. I pazienti saranno inseriti in una delle tre categorie 
di rischio, alto, intermedio o basso, e in base a questa verrà intrapresa una 
differente gestione. I pazienti a basso rischio avranno una o più 
caratteristiche a basso rischio e nessuna caratteristica ad alto rischio e 
verranno dimessi. Saranno ad alto rischio i pazienti che presentano almeno 
una caratteristica ad alto rischio: per essi bisogna considerare il ricovero in 
OBI. I pazienti a rischio intermedio sono quelli con comorbidità, senza le 
quali sarebbero a basso rischio e quelli senza comorbidità ma con 
caratteristiche della sincope preoccupanti: per questi dovremmo 
considerare altri approfondimenti diagnostici ed eseguire il monitoraggio 
elettrocardiografico per 3 ore in DEA. Se tutto è negativo il paziente verrà 
dimesso, ma dovrà essere indirizzato ad un ambulatorio della sincope. 
Applicando questa stratificazione del rischio alla nostra popolazione, 
abbiamo riscontrato che sono 21 (30%) i pazienti ad alto rischio, 18 
(25,71%) quelli a rischio intermedio e 31 (44,29%) quelli a basso rischio.  Le 
sincopi cardiache diagnosticate nel nostro studio rientrano tutte e tre 
nell’alto rischio.  Se si fosse applicato questo iter diagnostico ai pazienti 
dello studio, si sarebbero evitati il 44,29% dei ricoveri in OBI per sincope.
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1. Introduzione 
1.1 Generalità  
La sincope (dal greco syn koptein spezzare, tagliare insieme) è una perdita 
di coscienza transitoria (PdCT) dovuta ad ipoperfusione cerebrale globale, 
caratterizzata da rapida insorgenza, breve durata, recupero completo e 
spontaneo1. 
Questa definizione permette subito di individuare la causa della sincope, 
ovvero l’ipoperfusione cerebrale transitoria e globale.  
Con il termine di PdCT ci si riferisce a tutte quelle condizioni caratterizzate 
da una perdita di coscienza autolimitantesi, con presentazione simile, 
indipendentemente dalla causa (Figura 1). La sincope rientra nella 
categoria delle PdCT non traumatiche. 
 
Alcune condizioni possono avvenire con delle modalità simili alle sincope e 
vengono infatti definite con il termine di “pseudosincope”: possono essere 
forme con parziale o completa perdita della coscienza (epilessia, 
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intossicazioni, ipoglicemia) e forme senza perdita della coscienza (cadute, 
attacco ischemico transitorio carotideo, drop attack, iperventilazione con 
ipocapnia)2. 
Gli episodi sincopali possono insorgere improvvisamente oppure essere 
preceduti da prodromi, ad esempio sudorazione, nausea, offuscamento del 
visus, capogiri, debolezza; hanno una durata breve che va da alcuni 
secondi fino a pochi minuti, con rapida ripresa della coscienza e 
dell’orientamento; raramente si ha astenia. Possono avvenire sia in 
clinostatismo che in ortostatismo o in seguito ad una caduta. 
Nel 10-20% delle sincopi possono insorgere contrazioni muscolari definite 
“mioclonie”, di breve durata, inferiore ai 15 secondi, a carico di alcuni gruppi 
muscolari, asincrone, che si osservano dopo che il paziente è caduto a 
terra; la morsicatura della lingua è rara e in genere si ha solo nella punta3. 
Possono anche essere presenti sintomi neurologici focali come paresi, 
parestesie, atassia e diplopia. 
Si definisce “presincope” l’insieme di segni e sintomi che mima i prodromi 
della sincope, ma che non è seguito da una perdita di coscienza: non è 
ancora noto se i meccanismi alla base di questo stato siano o meno gli 
stessi della sincope1. 
 
1.2 Classificazione e fisiopatologia 
Alla base della sincope si ha, come già detto, un’ipoperfusione cerebrale 
dovuta alla riduzione della pressione arteriosa, la quale può essere 
ricondotta a un calo della portata cardiaca o delle resistenze vascolari 
periferiche. 
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Come si evince dalla figura 2, si possono classificare le diverse forme di 
sincope in base alla fisiopatologia. Un riflesso inappropriato, un danno 
strutturale o funzionale del sistema nervoso autonomo (SNA) possono 
causare un calo delle resistenze vascolari periferiche, mentre patologie 
cardiache strutturali o aritmiche, un ritorno venoso inadeguato o un riflesso 
inappropriato possono essere responsabili di una riduzione della gittata 
cardiaca. 
L’ultima versione della classificazione della sincope riconosce tre grandi 
categorie1. 
 
Sincope riflessa (neuromediata) 
In questo gruppo un riflesso cardiovascolare diventa iperattivo, con 
vasodilatazione e bradicardia e di conseguenza si ha riduzione della 
pressione arteriosa sistemica. Se prevale la vasodilatazione si hanno le 
forme vasodepressive, invece se è rilevante la componente bradicardica 
avremo forme cardioinibitorie; si parla di forme miste se sono coinvolte 
entrambe le componenti.  
Si distinguono diversi tipi di sincope riflessa. 
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La sincope vasovagale è di solito preceduta da prodromi ed è dovuta ad 
emozioni, stress ortostatici; la sincope situazionale si associa a particolari 
circostanze come minzione, defecazione, risata intensa, esercizio fisico; la 
sincope senocarotidea è secondaria alla stimolazione dei barocettori del 
seno carotideo, situati alla biforcazione della carotide comune; le forme 
atipiche, invece, sono quelle in cui non si ha un chiaro fattore scatenante 
alla base. 
 
Sincope da ipotensione ortostatica  
L’ipotensione ortostatica è un’anomala riduzione della pressione arteriosa 
sistolica in posizione eretta e si accompagna a segni e sintomi, tra cui la 
sincope. Si riconoscono tre forme di ipotensione ortostatica: classica, in cui 
la pressione arteriosa sistolica si riduce di 20 mmHg o più entro 3 minuti 
dall’assunzione della posizione eretta; iniziale, dove la diminuzione della 
pressione arteriosa è immediata all’assunzione dell’ortostatismo e si ha il 
ritorno entro 30 secondi ai valori pressori della norma con regressione della 
sintomatologia; progressiva, con lenta riduzione della pressione arteriosa in 
ortostatismo, frequente negli anziani per un’alterazione dei meccanismi di 
adattamento. 
La sincope da ipotensione ortostatica può essere idiopatica oppure legata 
a condizioni disautonomiche. 
La disautonomia è l’incapacità del sistema nervoso autonomo di rispondere 
all’assunzione della posizione ortostatica con l’aumento delle resistenze 
vascolari periferiche; può essere primitiva (idiopatica, atrofia multisistemica, 
malattia di Parkinson) o secondaria (diabete mellito, amiloidosi). 
Questo tipo di sincope si può verificare anche nei pazienti che assumono 
farmaci vasodilatatori e nei pazienti con ipovolemia. 
 
Sincope cardiaca (cardiovascolare) 
Le aritmie sono un’importante causa di sincope per la riduzione della gittata 
cardiaca e quindi del flusso cerebrale. Sono coinvolte, in particolare, 
bradiaritmie come la malattia del nodo del seno, il blocco atrio ventricolare 
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di II grado Mobitz 2 e di III grado: in queste situazioni si ha la sincope per la 
lunga pausa che precede l’attivazione dei segnapassi sussidiari. La sincope 
può anche essere causata da aritmie ventricolari e sopraventricolari 
parossistiche. 
Le malattie strutturali cardiache, come cardiopatia valvolare, infarto 
miocardico acuto, cardiomiopatia ipertrofica, presenza di masse cardiache, 
possono causare sincope se il fabbisogno circolatorio è superiore alla 
capacità del cuore di aumentare la gittata. 
La sincope può verificarsi anche nell’ambito di gravi condizioni come la 
dissezione aortica e l’embolia polmonare. In quest’ultimo caso, la sincope è 
dovuta sia alla riduzione del precarico in seguito all’ostruzione delle arterie 
polmonari, sia all’attivazione vagale. 
 
1.3 Epidemiologia e prognosi 
Gli episodi sincopali sono di frequente riscontro nella popolazione generale. 
La prevalenza del primo episodio è elevata nei pazienti di età tra i 10 e i 30 
anni e la forma più comune in questa circostanza è la sincope riflessa3,4.  
Inoltre, sembra esservi un picco sia negli uomini che nelle donne dopo i 65 
anni, con un notevole aumento nei soggetti di sesso maschile e di età 
superiore ai 70 anni5. Tuttavia, solo una bassa percentuale di questi 
soggetti si sottopone a una valutazione clinica e poi specialistica. 
La sincope è causa dell’1,1% degli accessi nei Dipartimenti di Emergenza 
e Accettazione (DEA)6. Nella maggior parte dei casi i pazienti sono affetti 
da altre patologie e assumono una terapia farmacologica. Una valutazione 
del paziente con sincope in DEA, in accordo con le Linee Guida, ha reso 
possibile una diagnosi dell’eziologia dell’episodio nella maggior parte dei 
casi7, con una bassa percentuale di sincopi inspiegate. Nel 66% dei casi le 
sincopi sono neuromediate, nel 16% cardiache, in particolare aritmiche, nel 
10% sono dovute ad ipotensione ortostatica; si ha un 8% di sincopi 
inspiegate. Nell’anziano possono coesistere più cause di sincope. 
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Le sincopi possono recidivare in un terzo dei casi entro tre anni e il numero 
di episodi e la loro frequenza hanno un valore predittivo di ricorrenza 
elevato. Le sincopi ricorrenti hanno un impatto negativo sulla qualità di vita. 
La maggior parte dei traumi che si associano alla sincope sono di lieve 
entità, possono comportare delle fratture e sono più frequenti nella 
popolazione anziana8. 
Nella valutazione della prognosi della sincope è necessario considerare il 
rischio di morte a breve e a lungo termine e il rischio di recidiva sincopale. 
Il maggior fattore di rischio per la mortalità è la presenza di una cardiopatia 
strutturale e di aritmia cardiaca9. Importante è quindi valutare fin da subito 
con l’anamnesi e l’elettrocardiogramma di base (ECG) la presenza di 
un’eventuale cardiopatia sottostante. 
In genere un numero elevato di sincopi ricorrenti riconosce una causa 
neuromediata e di conseguenza una prognosi migliore.  
A causa dell’assenza di un protocollo diagnostico standardizzato per la 
valutazione della sincope si ha spesso un utilizzo inesatto e non efficace 
delle risorse mediche a disposizione, con elevazione dei costi, prescrizioni 
terapeutiche sbagliate e una certa percentuale di episodi che restano 
inspiegati o che vengono per errore inizialmente diagnosticati come 
sincope10: si ha, quindi, la necessità di attuare nuove strategie di 
valutazione e di diagnosi. 
 
1.4 La valutazione iniziale del paziente in DEA 
Quando un paziente con una perdita di coscienza transitoria giunge in DEA 
viene valutato attraverso diversi passaggi che permettono di riconoscere se 
abbia avuto o meno una vera sincope.  
Si inizia dall’anamnesi che deve chiarire quali siano state le circostanze in 
cui è avvenuta la perdita di coscienza e se questa sia stata accompagnata 
o meno da prodromi; risulta utile anche raccogliere le testimonianze di 
persone che hanno assistito all’evento, svolgere un’accurata anamnesi 
patologica remota e informarsi sulla terapia farmacologia che il paziente 
assume. In caso di perdita di coscienza transitoria ricorrente bisogna 
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verificare la frequenza e l’intervallo di tempo che intercorre tra gli episodi. 
Spesso nei pazienti anziani la raccolta anamnestica può risultare difficoltosa 
a causa del deterioramento cognitivo. La valutazione iniziale del paziente 
verrà completata dall’esame obiettivo, dall’elettrocardiogramma(ECG), 
dalla misurazione della pressione arteriosa in clinostatismo e in 
ortostatismo, dagli esami di laboratorio e dal massaggio del seno carotideo 
nei pazienti con più di 40 anni11. 
Scartata l’ipotesi di una perdita di coscienza transitoria non sincopale, è 
necessario verificare se il paziente abbia o meno una cardiopatia e per 
questo risulta utile l’esecuzione dell’ECG. L’assenza di una cardiopatia 
permette di escludere una sincope cardiogena nella maggior parte dei 
casi12, la quale si associa a una prognosi spesso infausta. 
La sincope è nella maggior parte dei casi una condizione benigna, ma 
alcune volte può essere causata da patologie gravi e che si associano a un 
elevato rischio di morte: risulta, quindi, fondamentale gestire la sincope in 
modo preciso fin dalla valutazione iniziale. 
In diversi casi già con un’anamnesi accurata si riesce a comprendere la 
causa della sincope11, evitando di ricorrere a procedure diagnostiche e 
ricoveri non necessari. 
Riconducono a una sincope riflessa una lunga storia di sincopi, la presenza 
di prodromi, l’assenza di patologie neurologiche e cardiologiche, il 
presentarsi in situazioni di stress o dopo forti emozioni, in luoghi affollati e 
caldi, durante o dopo un pasto, in seguito a minzione, tosse, 
defecazione11,13. 
Ci si orienta verso una sincope ortostatica se questa avviene in seguito 
all’assunzione della posizione eretta, con riduzione della pressione 
arteriosa, dopo prolungato ortostatismo, dopo l’inizio di una terapia con 
farmaci vasodilatanti o in presenza di patologie disautonomiche. 
Una cardiopatia organica, una storia familiare di morte cardiaca improvvisa, 
il cardiopalmo prima della sincope, la presenza di aritmie all’ECG sono 
elementi che supportano fortemente l’ipotesi di una sincope cardiaca. Però 
la presenza di cardiopatia organica è un elemento a bassa specificità: in più 
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della metà dei pazienti che manifestano un episodio sincopale e hanno una 
cardiopatia, la causa della sincope è neuromediata e non cardiogena12. 
L’EGSYS score14 permette di identificare i pazienti a rischio di sincope 
cardiaca già alla valutazione iniziale. Le variabili coinvolte nel calcolo del 
punteggio sono: palpitazioni prima della sincope, presenza di cardiopatia 
e/o anomalie all’ECG, sincope da sforzo, sincope in posizione supina, 
prodromi di natura neurovegetativa, fattori precipitanti e/o predisponenti. Se 
il punteggio ottenuto è superiore o uguale a 3 il paziente ha avuto con 
elevata probabilità una sincope cardiogena ed è necessario il ricovero; la 
probabilità cresce all’aumentare dello score e viceversa. 
 
 
 
Se la valutazione iniziale del paziente non permette di individuare con 
certezza la causa della sincope è necessario proseguire con ulteriori esami. 
Nei pazienti anziani soprattutto è spesso necessario fare ricorso ad altri 
accertamenti in quanto, in molti casi, sono affetti da numerose patologie e 
la sincope può presentarsi in modo anomalo.  
 
1.5 La stratificazione del rischio 
La gestione clinica del paziente che giunge al Pronto Soccorso per una 
perdita di coscienza transitoria, la diagnosi di una vera sincope e il 
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riconoscimento della sua causa rappresentano una sfida per il medico 
d’emergenza.  
La sincope può essere infatti determinata da numerose cause, alcune 
benigne ed altre pericolose per la vita del paziente. Inoltre gli episodi hanno 
una breve durata e non sempre si assiste direttamente all’evento sincopale. 
Dopo la valutazione iniziale del paziente con sincope il passo successivo è 
rappresentato dalla stratificazione del rischio, che permette al medico di 
individuare i pazienti con rischio di morte a breve termine (7-10 giorni dopo 
l’evento) per i quali è indicato il ricovero immediato. Il rischio può essere di 
grado alto, medio o basso. 
Diversi studi hanno sviluppato dei sistemi di stratificazione del rischio.  
Lo studio di Martin15 è stato il primo a dimostrare che la sola valutazione 
anamnestica e l’ECG permetteva già di stratificare il rischio prognostico. 
Anche lo studio che ha permesso di sviluppare l’OESIL score9 dimostrava 
che con le informazioni che si ricavavano dalla valutazione iniziale (età 
superiore ai 65 anni, storia di malattie cardiovascolari, sincope senza 
prodromi, ECG patologico) si poteva fare una stratificazione del rischio in 
senso prognostico. 
Gli Autori dello studio da cui è derivata la San Francisco Syncope Rule 
(SFSR)16 hanno dimostrato che i pazienti con una cardiopatia organica e 
comorbidità siano ad alto rischio di mortalità a breve termine. 
Lo studio STePS (Short-Term Prognosis of Syncope)17 ha identificato fattori 
di rischio di esito sfavorevole a breve termine (ECG anomalo, trauma 
concomitante, sesso maschile, assenza di prodromi) e a lungo termine. In 
particolare la presenza di gravi comorbidità influisce notevolmente sulla 
prognosi a lungo termine. 
L’EGSYS score14 è stato messo a punto per diagnosticare una sincope 
cardiogena, ma è anche in grado di predire la sopravvivenza a lungo 
termine: infatti la cardiopatia strutturale è un importante fattore predittivo di 
sincope cardiaca, ma anche di mortalità. 
Anche le Linee Guida sulla gestione della sincope propongono diversi 
sistemi di stratificazione del rischio. 
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Le Linee Guida dell’American College of Physicians (ACP)18,19 permettono 
di inserire i pazienti in tre diversi gruppi a rischio alto, intermedio e basso in 
base alla presenza o meno di determinate condizioni; i pazienti del primo 
gruppo sono quelli che hanno l’indicazione al ricovero, in particolare nel 
sospetto di sincope cardiaca; per quelli del secondo gruppo il ricovero è 
spesso indicato; mentre i pazienti che presentano un rischio basso verranno 
dimessi ed eventualmente indirizzati ad ulteriori accertamenti ambulatoriali. 
L’American College of Emergency Physicians (ACEP) ha redatto delle 
Linee Guida20 che inseriscono nella categoria dei pazienti ad alto rischio e 
quindi con indicazione al ricovero quelli con età avanzata, comorbidità 
associate e con cardiopatia. 
Secondo le ultime Linee Guida dell’European Society of Cardiology (ESC)1 
i pazienti vengono inseriti nella categoria ad alto rischio a breve termine con 
indicazione al ricovero oppure nella categoria a basso rischio. I pazienti ad 
alto rischio sono quelli con cardiopatia grave, segni di aritmia clinici o 
all’ECG, indicazioni all’impianto di defibrillatore (ICD) o pacemaker, 
importanti comorbilità. 
Risulta, quindi, importantissimo fare una stratificazione del rischio per 
individuare correttamente i pazienti per i quali è indicato il ricovero ed 
evitare di eseguire esami inappropriati, sprecando risorse. 
 
1.5.1 Le linee guida  
Il primo studio multicentrico EGSYS (Evaluation of Guidelines in Syncope 
Study)6, eseguito poco dopo la pubblicazione delle Linee Guida sulla 
diagnosi e sul trattamento della sincope da parte della Società Europea di 
Cardiologia (ESC) nel 2001, ha valutato la gestione diagnostica e 
terapeutica dei pazienti che sono giunti per perdita di coscienza transitoria 
in 28 ospedali italiani per un periodo di circa un mese. Lo studio ha 
evidenziato una notevole variabilità sia nei ricoveri che nei percorsi 
diagnostici, anche all’interno dello stesso ospedale. Conseguentemente si 
è registrato anche un certo numero di ricoveri e di esami inappropriati. 
Quindi si deduceva che le linee guida avevano un basso riscontro nella 
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pratica clinica e che, nonostante si facesse ricorso a diversi percorsi 
diagnostici, un rilevante numero di sincopi restava non diagnosticato. 
Nel 2006 Bartoletti et al.21 hanno valutato per due anni la frequenza con cui 
i medici decidevano se ricoverare oppure seguire ambulatorialmente i 
pazienti che erano giunti in pronto soccorso e che si riteneva avessero una 
vera sincope, seguendo le Linee Guida ESC del 2001. Il 39% dei pazienti 
aveva almeno uno dei criteri delle linee guida per l’ospedalizzazione e l’89% 
di questi sono stati ricoverati, mentre il restante 61% non presentava alcun 
criterio: il 75% di questi sono stati dimessi e il 25% ricoverati. Questi dati 
evidenziavano la tendenza dei medici a trattenere in osservazione i pazienti 
a scopo cautelativo, anche quando non necessario o non supportato dalle 
linee guida. 
Le Linee Guida ESC per la diagnosi e per il trattamento della sincope del 
2009 individuano un percorso diagnostico più chiaro e lineare rispetto alle 
precedenti per la gestione clinica del paziente, permettendo di giungere a 
una diagnosi certa nella maggior parte dei casi fin dalla valutazione iniziale10 
e di riuscire ad identificare i pazienti ad alto rischio e che quindi necessitano 
di un ricovero immediato. Inoltre hanno ridefinito le perdite di coscienza 
transitorie, individuando al loro interno la sincope come una categoria a sé 
stante22.  
Spesso, però, le Linee Guida e le relative indicazioni risultano difficilmente 
applicabili soprattutto in alcune realtà in cui mancano ambulatori dedicati 
alla sincope23 e non si ha la disponibilità della diagnostica specifica24, che 
porta a ripiegare su altri esami rapidamente disponibili, ma meno 
appropriati6. Questo spiega anche le differenze tra i vari ospedali nei 
percorsi diagnostici per la sincope e sottolinea la necessità di uniformare e 
di diffondere maggiormente le procedure diagnostiche. 
Bisogna sicuramente riconoscere un ruolo centrale al Pronto Soccorso nella 
finalità di migliorare la gestione del paziente con sincope: le Linee Guida 
devono essere applicate con rigore fin dall’inizio nella valutazione per 
prendere fondamentali decisioni cliniche ed evitare errori irrimediabili in 
seguito22.  
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La coordinazione di diversi medici specialisti e la possibilità di uniformare le 
procedure diagnostiche secondo le Linee Guida potrebbero potenzialmente 
permettere il superamento delle problematiche appena evidenziate: questo 
costituisce il razionale alla base della creazione, negli ospedali 
adeguatamente attrezzati, della Syncope Unit. 
 
1.5.2 La Syncope Unit e l’Osservazione Breve Intensiva  
La Syncope Unit (Centro per lo Studio della Sincope) è un’entità ospedaliera 
multidisciplinare del Pronto Soccorso che riunisce le competenze di diversi 
medici specialisti (medico d’urgenza, cardiologo, neurologo, internista, 
geriatria, pediatra e psichiatra) allo scopo di ottenere una gestione clinica 
migliore della sincope attraverso una stratificazione prognostica precoce e 
procedure diagnostiche mirate, ottimizzando le risorse economiche25; la sua 
creazione è stata proposta dalle correnti Linee Guida ESC, dall’AIAC 
(Associazione Italiana di Aritmologia e Cardiostimolazione) e recepita 
recentemente dal GIMSI (Gruppo Italiano Multidisciplinare per lo Studio 
della Sincope).  
Uno studio recente ha verificato ed evidenziato la centralità del Pronto 
Soccorso e della Syncope Unit con il suo approccio multidisciplinare nel 
miglioramento del percorso diagnostico della sincope, portando alla 
riduzione del numero delle sincopi di natura indeterminata e dei ricoveri 
inappropriati, che venivano spesso decisi non in base ad indicazioni cliniche 
oggettive, ma a scopo cautelativo26. 
Il GIMSI ha iniziato nel 2009 un processo di certificazione dei requisiti 
minimi necessari per garantire una qualità standard delle prestazioni 
erogate dalle Syncope Unit: attualmente sono 21 i Centri certificati27. 
La Syncope Unit non deve necessariamente essere una nuova unità 
strutturale, ma piuttosto funzionale, distribuita all’interno dell’ospedale e che 
coordina varie risorse, in gran parte preesistenti (reparti di degenza, 
competenze specialistiche e metodologie diagnostiche)25. 
22 
 
Responsabile della Syncope Unit sarà un medico formalmente nominato, 
che nella diagnosi e nel trattamento del paziente potrà essere affiancato da 
altri specialisti e personale di supporto. 
Le strutture necessarie alla creazione di una Syncope Unit sono un 
ambulatorio medico e un laboratorio per la diagnostica non invasiva; inoltre 
si deve avere a disposizione almeno l’accesso facilitato ai laboratori per la 
diagnostica di II e III livello, a procedure terapeutiche e a un reparto con letti 
monitorati per il ricovero o l’osservazione clinica. La dotazione strumentale 
di base è rappresentata da: sfigmomanometro, elettrocardiografo, 
strumento per il monitoraggio ECG e pressorio non invasivo battito-battito, 
lettino da tilt-test, attrezzature e farmaci per Advanced Life Support, 
Personal Computer per archiviazione e refertazione farmaci. 
Il reale modello organizzativo della Syncope Unit potrà variare nei diversi 
ospedali senza mai venir meno, però, ai suoi compiti fondamentali: 
stratificazione prognostica precoce; definizione, gestione ed interpretazione 
degli accertamenti diagnostici appropriati; gestione delle procedure 
terapeutiche e follow-up clinico se necessario. 
Alla Syncope Unit hanno accesso i pazienti provenienti dal Pronto 
Soccorso, da reparti di degenza e da ambulatori esterni. 
Il cardiologo è il medico specialista più frequentemente coinvolto nella realtà 
italiana ed europea nella gestione della sincope, dato che la prognosi e il 
trattamento dei pazienti dipendono principalmente dalla presenza o meno 
di cardiopatia24. Il medico d’urgenza ha però un ruolo centrale nella gestione 
del paziente con sincope, in particolare nella fase iniziale: in ogni caso 
l’approccio migliore resta quello multidisciplinare. 
Negli anni ’90 sono nate nei DEA italiani le unità di Osservazione Breve 
Intensiva (OBI) per i pazienti che necessitano di osservazione clinica e di 
ulteriori approfondimenti diagnostici prima della dimissione dal Pronto 
Soccorso28: sono strutture ad elevata intensità diagnostica e di breve 
degenza (non superiore alle 36 ore), gestite da medici d’urgenza, in cui si 
possono effettuare anche terapie di breve durata. La sincope rientra tra le 
condizioni cliniche principali che hanno indicazione all’accesso in OBI. 
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I pazienti con diagnosi incerta di sincope sono quelli che devono essere 
indirizzati alla Syncope Unit: attraverso una corretta stratificazione del 
rischio, i pazienti ad alto rischio saranno ricoverati in OBI (questi 
successivamente potranno essere indirizzati alla Syncope Unit per ulteriori 
approfondimenti diagnostici), mentre quelli a basso rischio saranno 
indirizzati al percorso ambulatoriale della Syncope Unit.  
Il ruolo dell’OBI risulta così fondamentale nell’ambito di questa nuova 
organizzazione per la gestione del paziente con sincope: durante il ricovero 
in OBI il paziente verrà sottoposto a monitoraggio clinico e strumentale, 
verranno eseguiti e/o programmati vari esami diagnostici29.  
 
1.6 I test diagnostici 
La sincope è una condizione clinica che riconosce diverse cause, alcune a 
prognosi benigna (sincope di natura neuromediata), altre a prognosi 
infausta (sincope aritmica). Identificare la causa della sincope è quindi molto 
importante, ma può risultare spesso difficile e complesso soprattutto perché 
non si ha un esame “gold standard” che permetta una diagnosi certa; a 
questo si aggiunge, come precedentemente evidenziato, una gestione 
clinica in molti casi non standardizzata, che porta all’esecuzione di 
approfondimenti diagnostici non appropriati, con scarsi risultati e alti costi30. 
La corretta scelta degli esami deve anche avere la finalità di ridurre il 
numero delle sincopi che restano indeterminate. 
Con l’impiego del tilt-test e del massaggio del seno carotideo sono 
aumentate le diagnosi di sincope neuromediata e da ipotensione 
ortostatica. L’utilizzo nella pratica clinica delle Linee Guida ESC e la 
creazione delle Syncope Unit ha ridotto notevolmente la percentuale delle 
sincopi indeterminate31.  
Lo studio EGSYS7 ha sottolineato come alcuni esami diagnostici come la 
radiografia del torace, l’ecografia addominale, il Doppler dei vasi carotidei 
sono raramente utili nel paziente con sincope e che l’approccio diagnostico 
a questa condizione deve essere appropriato e basato su un’accurata 
valutazione iniziale e su un solido ragionamento clinico. 
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1.6.1 Test dell’ortostatismo attivo 
Il test dell’ortostatismo attivo o active standing test prevede la misurazione 
della pressione arteriosa in clinostatismo e dopo rapida assunzione 
dell’ortostatismo per 3 minuti. La pressione viene misurata con lo 
sfigmomanometro o con dispositivi per la misurazione battito-battito.  
Viene eseguito nei pazienti anziani con disautonomia, in terapia con farmaci 
vasoattivi e nei pazienti giovani defedati: queste categorie di pazienti non 
riescono a compensare le modificazioni emodinamiche che insorgono dopo 
l’assunzione della posizione ortostatica, con calo della pressione arteriosa 
sistolica, riduzione del flusso ematico cerebrale e conseguente sincope. 
Il test è diagnostico per ipotensione ortostatica se la pressione arteriosa 
sistolica diminuisce di 20 mmHg o scende al di sotto di 90 mmHg32. 
Attraverso questo esame potranno essere diagnosticati due tipi di 
ipotensione ortostatica: iniziale, se l’ipotensione si manifesta entro i primi 
30 secondi di ortostatismo, e classica, se invece si ha ipotensione tra 30 
secondi e 3 minuti di ortostatismo. Non si potrà diagnosticare invece 
l’ipotensione ortostatica tardiva in cui si ha la diminuzione della pressione 
arteriosa sistolica dopo 3 minuti (questa forma sarà evidenziata dal tilt-test).  
L’ipotensione ortostatica asintomatica non identifica necessariamente la 
causa della sincope: il test ha valore diagnostico solo se si ha ipotensione 
ortostatica sintomatica con riproduzione della sincope. 
 
1.6.2 Ecocardiogramma 
L’ecocardiogramma viene eseguito nei pazienti con sospetto di sincope 
cardiogena o con cardiopatia nota. 
Permette di verificare se sono presenti o meno malattie cardiache strutturali 
e di calcolare la frazione di eiezione (FE), che rappresenta un importante 
fattore prognostico: infatti pazienti con sincope e FE < 30%, quindi con 
severa disfunzione sistolica, sono ad alto rischio di morte improvvisa e di 
conseguenza indirizzati all’impianto di defibrillatore33. 
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1.6.3 Studio elettrofisiologico 
Lo studio elettrofisiologico (SEF) è utile nel paziente con sincope, 
cardiopatia e/o alterazioni elettrocardiografiche, dove è maggiore la 
probabilità di riconoscere una causa aritmica della sincope19. In particolare 
è indicato quando si sospetta una sincope da: bradicardia intermittente; da 
blocco atrio-ventricolare in presenza di blocco di branca; da tachicardia 
sopraventricolare o ventricolare. 
Un test negativo in un paziente con cardiopatia non esclude un’eventuale 
causa aritmica della sincope: in questo caso si potrà procedere con il 
monitoraggio elettrocardiografico prolungato. 
 
1.6.4 Test ergometrico 
La prova da sforzo o test ergometrico viene eseguito nei pazienti che 
presentano sincope durante o dopo uno sforzo fisico.  
Una sincope che avviene durante uno sforzo può avere un’eziologia 
cardiaca se il soggetto ha una cardiopatia strutturale, altrimenti può essere 
dovuta a una vasodilatazione da riflesso vagale34. 
Se, invece, l’episodio sincopale insorge dopo uno sforzo le cause possono 
essere la disautonomia o un meccanismo neuromediato. 
Il test ergometrico sarà diagnostico se viene riprodotta la sincope durante o 
dopo lo sforzo insieme a modificazioni emodinamiche oppure se compare 
un blocco atrio-ventricolare di secondo o terzo grado anche senza che 
avvenga la sincope. 
 
1.6.5 Massaggio del seno carotideo 
Il massaggio del seno carotideo (MSC) si esegue nei pazienti di età 
superiore ai 40 anni con sincope di natura incerta. 
I soggetti da sottoporre al massaggio non devono aver avuto episodi 
ischemici cerebrali nei 3-6 mesi precedenti; la presenza di stenosi carotidee 
e/o soffi documentati non è un criterio di esclusione dall’esame e prima di 
questo non è necessario eseguire il Doppler dei tronchi sovraortici: già 
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l’anamnesi da sola consente di capire quali siano i pazienti da indirizzare al 
test senza che siano necessari altri approfondimenti diagnostici. 
Si massaggia con l’estremità del secondo, terzo e quarto dito di una mano 
la zona di massima pulsatilità dell’arteria carotide, fra l’angolo della 
mandibola, la cartilagine cricoidea e il margine anteriore del muscolo sterno-
cleido-mastoideo. 
L’esame viene eseguito durante monitoraggio elettrocardiografico continuo 
e della pressione arteriosa battito a battito, sia a destra che a sinistra, in 
clinostatismo e in ortostatismo, prima e dopo l’infusione di atropina35. Si 
aspetta il ripristino della frequenza cardiaca e della pressione arteriosa fra 
un massaggio e il successivo. 
Il massaggio ha una durata di circa 10 secondi in modo che la componente 
vasodepressiva possa emergere: è infatti più tardiva rispetto a quella 
cardioinibitoria36,37. La vasodepressione e la sintomatologia si evidenziano, 
inoltre, meglio in ortostatismo38. Con l’infusione endovenosa di 0,02 mg/kg 
di atropina si annulla la componente cardioinibitoria così da poter valutare 
più correttamente quella vasodepressiva. 
L’iperreflessia senocarotidea (ISC) è un’asistolia superiore o uguale a 3 
secondi e/o la diminuzione della pressione arteriosa sistolica di almeno 50 
mmHg; la sindrome senocarotidea (SSC) è, invece, la riproduzione della 
sincope in presenza di ISC11,35.  
La SCC si classifica in tre forme: a prevalente cardioinibizione (asistolia > 3 
secondi e riproduzione dei sintomi, che scompaiono dopo la 
somministrazione di atropina) che si giova dell’impianto del pacemaker; a 
prevalente vasodepressione (calo della pressione arteriosa sistolica > 50 
mmHg e riproduzione dei sintomi, che permangono dopo infusione di 
atropina); mista (asistolia > 3 secondi e riproduzione dei sintomi, che 
persistono dopo infusione di atropina ma divengono più lievi, con calo della 
pressione arteriosa sistolica > 50 mmHg). 
Un problema del massaggio del seno carotideo è la scarsa specificità: 
l’ipersensibilità del seno carotideo è, infatti, presente anche in una 
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consistente percentuale di soggetti sani senza sincope39. Per la sindrome 
senocarotidea si riscontrano il 4% circa di falsi positivi40. 
Il massaggio del seno carotideo si associa a una bassissima percentuale di 
complicanze (0,17%). 
 
1.6.6 Tilt test 
Il tilt test identifica pazienti suscettibili di sincope vasovagale. L’ortostatismo 
passivo induce in questi soggetti l’attivazione inappropriata dei 
meccanocettori ventricolari (fibre C), determinando vasodilatazione e 
cardioinibizione ed infine ipotensione e sincope41. 
Inizialmente il tilt test, secondo il protocollo di Westminster, veniva eseguito 
attraverso una fase di ortostatismo passivo a 60° per 45 minuti42; in seguito 
si è aggiunta la somministrazione della nitroglicerina, così da aumentare le 
risposte positive, ma senza intaccare la specificità dell’esame: il farmaco 
riduce il ritorno venoso durante il test a causa del suo effetto vasodilatante, 
rendendo più semplice l’insorgenza della reazione vagale. 
Di recente è stato introdotto nella pratica clinica il “Protocollo Italiano”43. 
Questo metodo prevede che il test venga eseguito su un lettino inclinabile 
con escursione fino a 60°, con cinghie e predelle per il torace e gli arti 
inferiori in modo da facilitare l’assunzione passiva dell’ortostatismo; 
l’ambiente deve essere tranquillo e silenzioso ed è previsto il monitoraggio 
elettrocardiografico e pressorio battito-battito non invasivo per tutta la 
durata del test. I pazienti devono essere digiuni da almeno 12 ore, mentre 
le bevande a base acquosa possono essere bevute fino a 60 minuti prima; 
gli esami vengono in genere eseguiti al mattino per evitare le fisiologiche 
oscillazioni circadiane del tono neurovegetativo. Se farmaci cardio o 
vasoattivi erano assunti dal paziente al momento dell’episodio sincopale, si 
consiglia di eseguire il tilt test senza sospendere il trattamento, in modo da 
ricreare ancor meglio le condizioni dell’evento spontaneo. 
Si hanno tre fasi: di stabilizzazione, che dura 5 minuti in cui il paziente è 
supino sul lettino e viene monitorizzato e stabilizzato emodinamicamente; 
passiva o non farmacologica, con il paziente in posizione ortostatica a 60° 
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per 20 minuti; in caso di negatività si passa alla fase farmacologica, con 
durata di 15 minuti e somministrazione sub-linguale di nitroglicerina spray 
400 mcg, che rispetto a quella endovenosa semplifica e rende più veloce 
l’esame. 
Il test si conclude se si ha il completamento del protocollo in assenza di 
sintomi, o se si ha la comparsa di sincope (test positivo) associata a 
ipotensione, bradicardia o entrambe, a rapida insorgenza (< 5 minuti), o se 
insorge ipotensione ortostatica progressiva sintomatica per più di 5 minuti 
senza sincope. 
Le complicazioni legate all’esame sono rare e mai gravi: una sincope con 
asistolia prolungata è, infatti, una risposta al test. 
Il tilt test ha permesso una notevole diminuzione della percentuale di sincopi 
indeterminate. 
Le diverse risposte positive al tilt test vengono classificate secondo la 
recente classificazione VASIS (VAsovagal Syncope International Study) 
modificata44,45. 
Il tipo 1 è una risposta mista in cui vi è, al momento della fase sincopale, 
una riduzione del 10% della frequenza cardiaca, ma sempre superiore a 40 
bpm, o inferiore a questo valore per meno di 10 secondi; la pressione 
arteriosa sistolica inizialmente può aumentare ma scende prima che la 
frequenza cardiaca inizi a calare. 
Il tipo 2A è una risposta cardioinibitrice: la frequenza cardiaca è inferiore a 
40 bpm per oltre 10 secondi al momento della sincope; la pressione 
arteriosa sistolica può salire, ma scende prima che cali la frequenza 
cardiaca. 
Il tipo 2B è sempre una risposta cardioinibitrice, ma, oltre la riduzione della 
frequenza cardiaca al di sotto di 40 bpm, si ha asistolia per 3 o più secondi; 
la pressione arteriosa sistolica inizialmente aumenta e scende 
contemporaneamente o successivamente alla riduzione della frequenza 
cardiaca. 
Il tipo 3 è, invece, una risposta vasodepressiva in cui la pressione arteriosa 
sistolica diminuisce fino a valori tali da provocare la sincope, mentre la 
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frequenza cardiaca aumenta progressivamente dall’inizio del test e non si 
riduce mai più del 10% del suo massimo valore. 
Si può avere anche una risposta esagerata con comparsa di sintomi e 
anche della sincope per una risposta vasodepressiva o mista ad insorgenza 
graduale; la fase prodromica è lenta. 
Una caratteristica della nuova classificazione VASIS è quella di analizzare 
anche la presincope, identificando tre diversi pattern. 
Nel pattern classico si ha una rapida stabilizzazione della pressione 
arteriosa dopo l’assunzione dell’ortostatismo o di nitroglicerina, con 
aumento della frequenza cardiaca; una rapida diminuzione della pressione 
arteriosa diastolica e della frequenza cardiaca segna l’inizio della reazione 
vagale e dei sintomi. 
Il pattern disautonomico è caratterizzato da una lenta e progressiva 
riduzione della pressione arteriosa diastolica, che inizia dopo l’assunzione 
dell’ortostatismo o della nitroglicerina, con aumento della frequenza 
cardiaca. Quando la pressione arteriosa sistolica raggiunge i 70-80 mmHg 
inizia la reazione vagale: a questo punto si avrà una riduzione o una 
stabilizzazione dell’aumento della frequenza cardiaca e un rapido calo della 
pressione arteriosa. 
Il terzo pattern è quello dell’ipotensione ortostatica progressiva o tardiva o 
dell’intolleranza ortostatica. Anche in questo caso si ha la lenta e 
progressiva riduzione della pressione arteriosa diastolica, come nel patten 
disautonomico, in seguito alla posizione eretta o all’assunzione di 
nitroglicerina, però non si ha una reazione vasovagale chiara: si ha la fase 
presincopale ma non la perdita della coscienza. 
Il tilt test è indicato: nel sospetto di una sincope vasovagale, ma la cui 
valutazione iniziale non ha permesso di giungere alla diagnosi; in caso di 
sincopi ricorrenti in assenza di cardiopatia; se si è avuto un unico episodio 
sincopale in un contesto potenzialmente pericoloso; in caso di sincope 
indeterminata, dopo aver escluso cause cardiache; per distinguere una 
sincope vasovagale con mioclonie dall’epilessia con scosse tonico-
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cloniche; per valutare pazienti anziani con cadute a terra ricorrenti, assenza 
di prodromi e amnesia relativa agli episodi.  
Non è utile per valutare l’efficacia della terapia e in caso di un singolo 
episodio, in assenza di cardiopatia e al di fuori di un contesto 
potenzialmente pericoloso. 
Un tilt test positivo sostiene l’ipotesi di sincope neuromediata in pazienti 
senza malattia cardiaca strutturale; se, invece, il paziente avesse una 
cardiopatia la risposta positiva depone solo per una suscettibilità a una 
sincope neuromediata ed è quindi necessario proseguire con altri 
accertamenti diagnostici. Una risposta cardioinibitrice al tilt test in pazienti 
senza cardiopatia può predire una sincope spontanea cardioinibitrice, 
invece un tilt test negativo o con risposta mista o vasodepressiva non la 
esclude. 
 
1.6.7 Monitoraggio ECG prolungato 
I sistemi di monitoraggio ECG prolungato disponibili sono diversi e 
permettono di diagnosticare bradiaritmie e tachiaritmie intermittenti. Sono 
indicati quando vi è un forte sospetto di una sincope aritmica. 
Questi sistemi sono: il monitoraggio ECG in ospedale fisso o telemetrico, il 
monitoraggio Holter ambulatoriale, il loop recorder esterno (LRE), il loop 
recorder impiantabile (LRI). 
I criteri diagnostici sono gli stessi per tutti i sistemi di monitoraggio e sono 
stati definiti dalle recenti Linee Guida1,7. Per diagnosticare la sincope è 
necessario dimostrare la presenza contemporanea dei sintomi e dell’aritmia 
e il monitoraggio andrebbe prolungato fino al riscontro di un episodio 
sincopale; è frequente che vengano registrate aritmie asintomatiche. La 
documentazione di asistolia > 3 secondi o di tachicardia parossistica 
ventricolare o sopraventricolare sono indicative di una probabile diagnosi. 
Un episodio sincopale non accompagnato dal riscontro di un’aritmia esclude 
una causa aritmica della sincope in modo definitivo. 
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Monitoraggio ECG in ospedale 
Il monitoraggio elettrocardiografico fisso o telemetrico si esegue in ospedale 
se il paziente è cardiopatico ed è rischio di gravi aritmie.  
 
Monitoraggio Holter ambulatoriale 
Il monitoraggio Holter ambulatoriale è consigliato per i pazienti che 
presentano frequenti (giornalieri) episodi sincopali e per i quali si sospetta 
una sincope cardiaca; l’Holter guiderà l’eventuale esecuzione di ulteriori 
approfondimenti diagnostici, come lo studio elettrofisiologico. 
L’esame è a basso costo, ma le dimensioni del dispositivo possono limitare 
le attività del paziente che provocherebbero la sincope aritmica e il 
monitoraggio ha una durata di 7 giorni al massimo. 
Nei pazienti con episodi sincopali non frequenti il monitoraggio Holter è 
scarsamente utile nell’individuare una sincope cardiaca. 
 
Loop recorder esterno 
Il loop recorder esterno (LRE) è utile nei pazienti complianti a rischio 
cardiovascolare basso o intermedio con episodi sincopali di breve durata e 
frequenti (a cadenza settimanale), per i quali non è facile avere una 
documentazione con l’ECG standard e il monitoraggio Holter46,47.  
Le indicazioni per l’impiego del LRE sono rappresentate da pazienti con alta 
probabilità di recidiva sincopale, ma il valore diagnostico resta basso anche 
in questa categoria di pazienti: infatti, in uno studio in cui si valutavano 57 
pazienti che avevano avuto 10 episodi sincopali nell’ultimo anno, si è giunti 
alla diagnosi tramite il LRE solo nel 25% dei casi48. Si è dimostrato che i 
LRE hanno una maggiore efficacia se vengono usati dei criteri di positività 
meno specifici con lo scopo non di confermare una genesi aritmica della 
sincope, bensì di escluderla47,49. 
Si possono registrare aritmie asintomatiche, ma non si conosce la loro 
correlazione con gli eventi sincopali e quindi il monitoraggio continuerà fino 
al riscontro dei sintomi, che potranno confermare la diagnosi. 
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Il monitoraggio non può essere proseguito per più di 3-4 settimane, con un 
utilizzo continuo e con un limite rappresentato dal fatto che i pazienti devono 
continuamente indossare gli elettrodi esterni; le registrazioni ECG risultano 
spesso di scarsa qualità e possono essere retrospettive e prospettive. La 
sua utilità diagnostica è inferiore a quella del LRI50. 
La memoria retrospettiva (loop) rende possibile la registrazione continua 
della traccia elettrocardiografica del paziente ed è utile per analizzare l’ECG 
in coincidenza di sintomi brevi e transitori, che si sospetta abbiano una 
genesi aritmica. Il dispositivo ha un’attivazione automatica che permette di 
registrare le aritmie senza l’intervento attivo del paziente e una funzione 
che, invece, viene attivata dal paziente e che permette di registrare la 
traccia ECG al momento della sintomatologia. I dati vengono trasmessi con 
un sistema analogico ritardato su chiamata o con un sistema di telemetria 
continua a distanza. La registrazione può fallire per la poca familiarità del 
paziente con i mezzi tecnologici e per l’impatto emotivo dei sintomi51. 
In conclusione il LRE è diagnostico se si dimostra una correlazione tra 
sincope e aritmia, mentre se in occasione dei sintomi non si hanno 
alterazioni dell’ECG viene esclusa la causa aritmica. 
 
Loop recorder impiantabile 
Il loop recorder impiantabile (LRI) è un dispositivo di registrazione 
elettrocardiografica, di piccole dimensioni, che viene impiantato sottocute, 
in anestesia locale, nella regione precordiale sinistra, attraverso una piccola 
tasca cutanea di 2 cm. Verrà rimosso quando si sarà ottenuta la diagnosi o 
quando la batteria sarà esaurita (in genere ha una durata di 36 mesi)52. 
Il LRI è indicato per i pazienti a rischio cardiovascolare basso o intermedio, 
che presentano sincopi ricorrenti, ma con bassa frequenza (inferiore ad un 
mese), quando gli esami già eseguiti non ha portato a una diagnosi. Tra tutti 
i sistemi di monitoraggio elettrocardiografico prolungato è quello con il più 
alto valore diagnostico.  Può restare nel sito di impianto per 3 anni circa e 
permette di ottenere registrazioni ECG retrospettive e prospettive di buona 
qualità.  
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Sono dei dispositivi dotati di memoria e possono fare una registrazione 
elettrocardiografica ad una derivazione per qualche minuto quando il 
paziente li attiva al momento del riscontro dei sintomi: hanno, infatti, un 
attivatore esterno e la traccia sarà sia antecedente che successiva 
all’attivazione50,53. Gli ultimi tipi di dispositivi in commercio riescono a 
registrare gli eventi aritmici anche senza che il paziente proceda 
all’attivazione, permettendo così di valutare anche le aritmie asintomatiche. 
Attraverso una testa magnetica e un programmatore si potranno analizzare 
in ambulatorio le registrazioni effettuate e cambiare i parametri di sensing e 
di attivazione automatica. I dati possono essere inviati anche al medico 
curante via telefono o mediante un sito web: questa novità riduce i tempi e 
permette di iniziare prima un’eventuale terapia, senza che il paziente debba 
andare obbligatoriamente in ospedale. 
Il loop recorder deve essere impiantato solo nei pazienti con elevata 
probabilità di recidiva sincopale in un periodo ragionevole, in modo da poter 
correlare la sincope e il quadro ECG. Importante è, quindi, conoscere la 
probabilità che si abbia una recidiva dell’episodio sincopale entro la durata 
del monitoraggio con il LRI, che, come già detto, è fino a 36 mesi: i fattori 
predittivi di recidiva sono il numero e la frequenza degli episodi, invece l’età, 
il sesso, la presenza o meno di malattia cardiaca strutturale, la gravità 
dell’evento e la risposta al tilt test non sono utili per selezionare i candidati 
al LRI perché hanno un valore predittivo minimo o nullo54. 
Il monitoraggio ECG con LRI è diagnostico solo se si ha la correlazione tra 
l’episodio sincopale e l’alterazione elettrocardiografica55,56. Ha una 
specificità del 100% e quindi il riscontro di un ritmo normale durante la 
sincope permette di escludere una sincope da causa aritmica; la sensibilità, 
invece, varia in base alla durata del monitoraggio, alla frequenza dei sintomi 
e alla compliance del paziente57. 
Il riscontro di aritmie asintomatiche può indicare la diagnosi o gli esami a 
cui dovrà essere sottoposto il paziente successivamente, ma non può 
stabilire una causa certa della sincope. La presenza di un’asistolia superiore 
ai 3 secondi o di una tachicardia ventricolare o sopraventricolare quando il 
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paziente è asintomatico o ha una presincope può essere indicativa del tipo 
di aritmia responsabile della sincope58. 
Le registrazioni elettrocardiografiche che si possono ottenere con il LRI 
sono state classificate in 4 tipi59. 
Il tipo 1 (asistolia) si ha quando si riscontra una pausa RR inferiore o uguale 
a 3 secondi e vi si distinguono tre sottotipi. Nel tipo 1A si ha, al momento 
della sincope, una progressiva bradicardia sinusale o un’iniziale tachicardia 
sinusale seguita da una progressiva bradicardia sinusale fino all’arresto 
sinusale; nel tipo 1B si ha una progressiva bradicardia sinusale seguita da 
un blocco atrio-ventricolare con riduzione concomitante della frequenza 
cardiaca; nel tipo 1C, invece, si ha l’insorgenza improvvisa di blocco atrio-
ventricolare con riduzione concomitante della frequenza cardiaca. 
Nel tipo 2 (bradicardia) si rileva una riduzione della frequenza cardiaca 
superiore al 30% o inferiore a 40 bpm per più di 10 secondi e si hanno due 
sottotipi: il tipo 2A è caratterizzato da una riduzione della frequenza cardiaca 
superiore al 30%; mentre il 2B da una frequenza cardiaca inferiore a 40 
bpm per oltre 10 secondi. 
I tipi 1A, 1B e 2 sono indicativi di una sincope di tipo neuromediato. Il 
riscontro di un blocco atrio-ventricolare improvviso, con una pausa 
asistolica prolungata, nel tipo 1C indica una malattia del sistema His-
Purkinje, come negli attacchi di Morgagni-Adam-Stokes.  
Nel tipo 3 si hanno nulle o minime variazioni del ritmo, con frequenza 
cardiaca superiore a 40 bpm e con variazioni inferiori al 30%. Anche qui si 
ritrovano dei sottotipi: il tipo 3A non presenta variazioni della frequenza 
cardiaca o comunque queste sono inferiori al 10%; nel tipo 3B, invece, si 
ha un aumento della frequenza cardiaca superiore al 10%, ma inferiore al 
30% e a 120 bpm oppure si ha una riduzione superiore al 10%, ma inferiore 
al 30% e superiore a 40 bpm. L’esatta causa della sincope non sarà 
individuata dato che non si rileva nessuna aritmia significativa e non si ha il 
riscontro della pressione arteriosa al momento dell’episodio sincopale; il 
progressivo decremento e/o incremento della frequenza cardiaca in 
concomitanza della sincope fa pensare a una attivazione primaria del 
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sistema cardiovascolare e a un meccanismo fisiopatologico di tipo 
ipotensivo. 
L’ultimo tipo è il 4 (tachicardia), in cui si ha l’incremento della frequenza 
cardiaca al di sopra del 30% o superiore a 120 bpm; si hanno quattro 
sottotipi: il tipo 4A è la tachicardia sinusale progressiva; il 4B la fibrillazione 
atriale; il 4C la tachicardia sopraventricolare, tranne la tachicardia sinusale; 
il 4D la tachicardia ventricolare. In questi ultimi 3 sottotipi, 4B,4C e 4C, la 
causa della sincope è un’aritmia cardiaca. 
Il tipo 1 è il più frequente (63%), il tipo 3 è stato osservato nel 18% dei 
pazienti e il tipo 4 nel 14%, mentre il tipo 2 solo nel 5%. 
Questo tipo di monitoraggio ECG prolungato presenta alcuni svantaggi. 
Attraverso il LRI non si riesce sempre a diagnosticare precisamente il tipo 
di aritmia, visto che la registrazione elettrocardiografica avviene su una sola 
derivazione. Inoltre durante l’episodio sincopale non vengono registrati altri 
parametri, come ad esempio la pressione arteriosa, ma si ha solo l’ECG: 
quindi non sempre si riesce a differenziare le bradiaritmie dovute a un 
problema cardiaco da quelle che si instaurano in seguito a un meccanismo 
riflesso.  
Il LRI ha un costo più elevato rispetto agli altri tipi di monitoraggio ed è più 
invasivo, con rischio di complicanze al livello del sito di impianto; il 
monitoraggio prolungato potrebbe anche mettere il paziente a rischio di 
recidiva sincopale e rimanda nel tempo la diagnosi. 
Da recenti studi è emerso che il malfunzionamento del LRI non si ha in 
nessun caso e durante il monitoraggio si ha una bassa percentuale di traumi 
correlati alla recidiva dell’evento sincopale e di complicanze nella sede 
d’impianto del dispositivo60. Il LRI, comunque, andrebbe impiantato solo nei 
pazienti con frazione di eiezione superiore al 35% per evitare eventi clinici 
avversi durante il monitoraggio. 
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1.6.8 Confronto tra indagini di laboratorio e monitoraggio ECG 
prolungato 
Un problema nella diagnosi della sincope è che il paziente è asintomatico 
al momento della valutazione iniziale ed è rarissimo assistere ad un evento 
spontaneo. Le scelte diagnostiche vengono intraprese basandosi su ipotesi 
fisiopatologiche e si eseguono generalmente molte indagini di laboratorio. 
Il vantaggio del procedere in questo modo risiede nella possibilità di avere 
una diagnosi immediata e di intraprendere il prima possibile un percorso 
terapeutico, ma si associa a una quota elevata di errori: il rapporto tra la 
causa e la sincope resta ipotizzato, ma non dimostrato. 
I sistemi di monitoraggio elettrocardiografico prolungato consentono, 
invece, di verificare quello che avviene in corrispondenza dell’episodio 
sincopale. Anche questa strategia presenta alcuni problemi: non permette 
la registrazione di altri parametri oltre all’ECG, come ad esempio la 
pressione arteriosa; non possono essere sottoposti al monitoraggio pazienti 
ad alto di rischio di morte o di condizioni pericolose per la vita; infine la 
diagnosi viene rimandata fino al momento in cui la sincope recidiverà. 
È intuitivo, quindi, che nessuno dei due percorsi diagnostici è esente dalla 
possibilità di incorrere in errori. In genere se vi è un forte sospetto di una 
sincope aritmica è preferibile eseguire il monitoraggio elettrocardiografico 
rispetto alle indagini di laboratorio. Il percorso diagnostico suggerito dalle 
Linee Guida ESC ed EHRA prevede, in caso di diagnosi incerta, la 
stratificazione del rischio prima di decidere se sottoporre subito il paziente 
ad indagini di laboratorio o a un monitoraggio ECG prolungato1,61. 
I pazienti ad alto rischio secondo le Linee Guida saranno valutati ed indagati 
nell’immediato, in modo da impostare prontamente la terapia. Se hanno 
un’indicazione certa per il defibrillatore automatico impiantabile, i pazienti 
saranno nell’immediato sottoposti all’intervento; i pazienti con infarto del 
miocardio pregresso ma funzione sistolica mantenuta saranno sottoposti ad 
uno studio elettrofisiologico e se questo dovesse essere negativo si procede 
all’impianto del loop recorder; per i pazienti in cui si sospetta una causa 
aritmica della sincope si procederà con un monitoraggio ECG prolungato 
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ed eventualmente con uno studio elettrofisiologico: se risultano negativi si 
considera il loop recorder impiantabile. 
Se al termine di questo percorso diagnostico intensivo la sincope risulta 
ancora non spiegata e il paziente non ha gravi comorbidità, esso verrà 
valutato come se fosse a basso rischio. 
Nei pazienti a basso rischio e che hanno avuto un solo episodio sincopale 
non si eseguono ulteriori indagini, vista la benignità della loro condizione. 
Invece i pazienti sempre a basso rischio, ma con sincopi recidivanti o 
severe, con elevato rischio di traumi saranno sottoposti al monitoraggio 
elettrocardiografico prolungato con il loop recorder impiantabile, per far sì 
che la loro terapia sia posta sulla base del riconoscimento della reale causa 
della sincope. 
Inizialmente il loop recorder impiantabile veniva preso in considerazione 
solo dopo che tutti gli altri accertamenti diagnostici erano stati eseguiti e 
avevano dato esito negativo. Studi recenti hanno, invece, dimostrato che è 
vantaggioso intraprendere precocemente il monitoraggio ECG prolungato, 
in particolare usando il LRI, prima delle indagini di laboratorio o in loro 
sostituzione11,61. Il LRI viene preferito al monitoraggio Holter e al loop 
recorder esterno a causa del loro inferiore valore diagnostico. 
Il tilt test62 e lo studio elettrofisiologico63, che sono tra gli esami diagnostici 
più importanti per la sincope, hanno bassa sensibilità e specificità e non 
correlano in maniera sufficiente con l’ECG che si ha in concomitanza della 
sincope spontanea: questo rende dubbiosi circa il loro potenziale nel 
diagnosticare la sincope. 
Vari studi dimostrano che l’utilizzo del LRI precoce nel percorso diagnostico 
del paziente con sincope è sicuro: ovviamente sono esclusi i pazienti ad 
alto rischio di morte e di eventi pericolosi per la vita. Per i pazienti in cui si 
è proceduto all’impianto del loop recorder nelle prime fasi dell’iter 
diagnostico, la probabilità di giungere alla diagnosi è maggiore rispetto ai 
pazienti in cui si sono intrapresi gli esami di laboratorio64. Anche 
l’Eastbourne Syncope Assessment Study è giunto ad analoghe 
conclusioni65. 
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1.7 Sincope neuromediata (riflessa) 
La sincope neuromediata o riflessa è la forma di sincope più comune e 
quella più frequente tra i pazienti che giungono al DEA. 
È causata da un riflesso cardiovascolare, deputato al mantenimento 
dell’omeostasi circolatoria, che diviene iperattivo e provoca vasodilatazione 
e/o bradicardia, con conseguente ipotensione arteriosa e ipoperfusione 
cerebrale, responsabile dell’episodio sincopale. Importante è l’integrità del 
sistema nervoso autonomo11. 
Ha una prognosi benigna, non comporta un incremento della mortalità e non 
si associa a morte improvvisa cardiaca; può, però, comportare morbilità con 
un peggioramento della qualità della vita del paziente, soprattutto se 
recidivante, e complicanze come traumi e fratture, che possono insorgere 
in seguito alla perdita di coscienza5. 
Si distinguono, nell’ambito della sincope neuromediata, la forma 
vasovagale, la situazionale, la seno-carotidea e forme atipiche. 
Per mezzo della valutazione iniziale, che comprende anamnesi, esame 
obiettivo ed ECG, si riesce a riconoscere i pazienti senza cardiopatia e con 
ECG non patologico, escludendo la causa cardiogena, e a diagnosticare già 
la sincope vasovagale classica e la sincope situazionale12; il massaggio del 
seno carotideo confermerà l’ipotesi di sincope seno-carotidea, mentre il tilt 
test la sincope vasovagale non classica.  
Sono suggestivi di sincope neuromediata: una lunga storia di sincopi; 
l’assenza di cardiopatia e malattie neurologiche; la presenza di prodromi; 
l’insorgenza dopo emozioni, dopo un lungo periodo in ortostatismo, in luoghi 
caldi e affollati, dopo esercizio fisico, durante o entro un’ora dal pasto, 
durante un’intensa risata, dopo una rotazione del collo o una compressione 
dei seni carotidei; se avviene in posizione supina, ma preceduta da nausea, 
dolori addominale e urgenza di defecare. 
Il trattamento mira a prevenire le recidive, i traumi eventualmente associati 
e a migliorare la qualità della vita e rassicura il paziente riguardo la benignità 
della sincope. Si consiglierà al paziente di mettere in atto comportamenti 
per evitare le situazioni scatenanti la sincope e lo si educherà a riconoscere 
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i sintomi prodromici e ad assumere prontamente la posizione supina. Si 
cercherà di eliminare i fattori scatenanti e di ridurre il dosaggio o sospendere 
eventuali farmaci con effetti ipotensivi. 
 
1.7.1 Sincope vasovagale 
La sincope vasovagale classica viene preceduta da prodromi 
neurovegetativi come nausea e vomito ed insorge in seguito a situazioni 
come intensa paura, dolore, stress, emozioni o dopo ortostatismo 
prolungato. Nei pazienti anziani, a causa di situazioni legate all’età come 
deficit cognitivi, amnesia per l’evento sincopale, modificazioni 
neurovegetative, la sincope vasovagale può manifestarsi clinicamente con 
delle modalità diverse da quelle classiche. 
Se la valutazione iniziale non ha permesso di confermare con certezza 
l’eziologia vasovagale della sincope e se la presentazione dell’evento è 
stata atipica, si procede all’esecuzione del tilt test, che, attraverso 
l’ortostatismo prolungato, provoca bradicardia e/o vasodilatazione nei 
soggetti predisposti, con conseguente ipotensione e sincope. Il test non è 
indicato per i pazienti con primo episodio sincopale e in quelli in cui si è 
diagnosticata la sincope già con l’anamnesi: in questi casi può solo servire 
a tranquillizzare il paziente riguardo la benignità della sincope. 
L’esame prevede una prima fase in cui il paziente è posizionato supino su 
un lettino per circa 5 minuti e una seconda fase di ortostatismo passivo, di 
durata tra i 20 e i 45 minuti, con il lettino inclinato a 60°; se non si è ancora 
riprodotta la sincope, si esegue una terza ed ultima fase, che dura 15 minuti, 
in cui si somministra nitroglicerina sublinguale.  
Il test è positivo se si riproduce la sincope e le diverse risposte, che tengono 
conto delle modificazioni della frequenza cardiaca e della pressione 
arteriosa, sono suddivise secondo la classificazione VASIS modificata45. Se 
il paziente ritiene che la sincope avuta durante il test sia diversa da quella 
spontanea, la risposta al test non è da considerarsi positiva; una risposta 
vasodepressiva pura dopo la somministrazione di nitroglicerina è aspecifica 
e di scarso significato clinico. 
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È stato recentemente valutato se un’anamnesi quantitativa strutturata 
possa prendere il posto del tilt test nella diagnosi della sincope vasovagale, 
visti i suoi costi e la durata notevole: si è giunti alla creazione di un 
questionario composto da 7 domande (6 di carattere clinico e una 
riguardante le caratteristiche ECG e la presenza di diabete mellito) ed 
associato ad uno score, con una sensibilità dell’89% e un specificità del 
91% nel riconoscere i pazienti con sincope vasovagale66. Lo studio in 
questione, però, presenta ancora alcuni limiti e il questionario sembra poco 
utilizzabile in Pronto Soccorso e nei pazienti anziani. 
Per quanto riguarda il trattamento, i pazienti devono essere innanzitutto 
rassicurati riguardo la condizione benigna della sincope, ma anche informati 
sul rischio di recidiva sincopale, che è maggiore nei pazienti che hanno 
avuto frequenti episodi sincopali67. I pazienti devono imparare a riconoscere 
i prodromi, evitare le condizioni favorenti l’episodio sincopale e sospendere 
o ridurre eventuali farmaci vasodilatanti68. 
Come trattamento iniziale, i pazienti con sincope vasovagale devono 
incrementare l’assunzione di sodio e di liquidi con la dieta e iniziare un 
moderato esercizio fisico. 
Per i pazienti con sincopi ricorrenti, che si manifestano in condizioni 
pericolose, con scarsi prodromi, riduzione della qualità della vita ed elevato 
rischio di trauma bisognerà valutare altre terapie. 
Le manovre fisiche di contropressione si sono dimostrate efficaci nel 
paziente con sincope vasovagale ricorrente nel ridurre le recidive69 e 
aumentano la fiducia del paziente nel controllare la sintomatologia; sono, 
inoltre, semplici e sicure. La loro efficacia diminuisce nei pazienti con oltre 
65 anni di età per la riduzione della forza muscolare e per l’incapacità di 
riconoscere i prodromi. Le manovre sono tre: hand grip, che consiste nella 
contrazione volontaria e massimale di una palla di gomma con la mano 
dominante; arm testing, in cui si agganciano le due mani e si tirano verso 
l’esterno contemporaneamente; leg crossing, che si esegue incrociando le 
due gambe, in modo da contrarre sia i muscoli delle gambe che 
dell’addome. Devono essere effettuate per il massimo tempo tollerato o 
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comunque fino alla scomparsa della sintomatologia. La contrazione 
isometrica della muscolatura degli arti durante la fase prodromica impedisce 
la riduzione della pressione arteriosa e rallenta l’insorgenza della sincope: 
si ha, infatti, l’aumento del drive simpatico con aumento delle resistenze 
vascolari periferiche. 
Il training ortostatico consiste nella ripetizione quotidiana di un esercizio che 
prevede il mantenimento della posizione eretta per 30-60 minuti (si 
incrementa progressivamente la durata), appoggiati a una parete, con i 
piedi lontani 20-30 cm dal muro, in modo da aumentare la tolleranza 
all’ortostatismo attraverso cambiamenti autonomici e neuro-ormonali e 
ridurre le recidive sincopali. Il training viene in genere iniziato in ospedale. 
Presenta, tuttavia, alcune limitazioni come il tempo da impiegare per lo 
svolgimento e il fatto che i pazienti tendono ad abbandonarlo nel tempo, 
con scarsi o nulli benefici70. 
Per quanto riguarda l’utilizzo di farmaci nella sincope vasovagale ne sono 
stati provati diversi, ma con scarsi risultati, in particolare a lungo termine. 
L’efficacia dei beta-bloccanti non è stata supportata dai vari studi11; sono 
stati provati anche farmaci vasocostrittori come l’etilefrina, che si è 
dimostrata inefficace71, e la midodrina, che sembra in grado di ridurre la 
sintomatologia e migliorare la qualità di vita nei pazienti con prodromi scarsi 
o assenti, con dosi tra 5 e 15 mg in tre somministrazioni al giorno, la prima 
al risveglio e le altre ogni 4 ore72. Gli inibitori della ricaptazione della 
serotonina, come la paroxetina e la fluoxetina, sono stati proposti ma sono 
risultati inefficaci73,74. 
L’elettrostimolazione cardiaca permanente ha un ruolo, ancora dubbio e 
non definito, per la terapia della sincope vasovagale prevalentemente 
cardioinibitoria75,76. Ha indicazione nei pazienti con più di 40 anni, con 
manifestazioni cliniche severe e con meccanismo asistolico della sincope, 
dopo il fallimento delle altre terapie. Il tilt test non permette di riconoscere i 
pazienti per i quali è utile l’elettrostimolazione62. Lo studio ISSUE-2 ha 
evidenziato che nei pazienti con sincope asistolica documentata e 
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conseguente impianto di pacemaker si è avuta una significativa riduzione 
delle recidive sincopali77. 
 
1.7.2 Sincope situazionale 
Si definiscono sincopi situazionali le forme di sincope neuromediata dove 
l’evento scatenante è rappresentato da particolari situazioni come ad 
esempio la minzione, la defecazione e la tosse. Hanno la stessa frequenza 
sia nei giovani che negli anziani e sono circa il 15% delle sincopi in DEA7. 
Spesso è implicata l’attivazione di un riflesso che provoca ipotensione e/o 
bradicardia ed infine sincope; in alcuni casi è coinvolto un meccanismo di 
tipo meccanico, per i repentini cambiamenti emodinamici. 
La diagnosi si avvale dell’anamnesi, in cui si evidenzia la situazione 
specifica durante o a seguito della quale è occorsa la sincope. 
Una particolare forma di sincope situazionale è quella da ipotensione 
postprandiale, che si riscontra esclusivamente in pazienti anziani: è dovuta 
al sequestro di sangue che avviene nella circolazione splancnica a seguito 
della digestione e che non è compensato da una vasocostrizione periferica 
adeguata, con ipotensione arteriosa e sincope. La pressione arteriosa 
sistolica deve diminuire di almeno 20 mmHg entro due ore dal pasto per 
poter parlare di ipotensione postprandiale78. Il monitoraggio della pressione 
arteriosa ambulatoriale può confermare il calo della pressione arteriosa 
sistolica durante o dopo la fase postprandiale e quindi aiutare nella 
diagnosi. L’ipotensione postprandiale è solo però il 50% della cause di 
sincope in fase postprandiale. 
Il trattamento delle sincopi situazionali si basa essenzialmente sul cercare 
di evitare e correggere gli eventi scatenanti. Non sempre si riesce ad 
eliminare facilmente l’evento scatenante, come nel caso della sincope dopo 
un’intensa tosse; nei casi di sincope post-minzionale, da defecazione, dopo 
intense emozioni è impossibile eliminare le situazioni che provocano 
l’episodio sincopale. Si possono mettere in atto alcune strategie 
comportamentali come il mantenimento della volemia, la minzione in 
posizione seduta, il passare lentamente in posizione eretta; nei pazienti con 
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sincope da defecazione si può cercare di ammorbidire le feci; in caso di 
sincope post-minzionale si deve cercare di non bere molto prima di 
coricarsi; evitare bevande molto fredde e grossi bocconi di cibo nelle sincopi 
da deglutizione. Il riposo in posizione supina per circa due ore dopo aver 
mangiato, la prevenzione dell’ipovolemia e pasti a basso contenuto di 
carboidrati sono i comportamenti da mettere in pratica nei casi di sincope 
da ipotensione postprandiale. L’assorbimento dei carboidrati è legato alla 
riduzione della pressione arteriosa e l’utilizzo di acarbosio, inibitore delle 
alfa-glucosidasi della mucosa intestinale, sembra dare risultati positivi nel 
trattamento di queste sincopi79. 
 
1.7.3 Sincope seno carotidea 
La sindrome seno carotidea si distingue in spontanea e provocata. Se la 
sincope si ha in corrispondenza della compressione meccanica accidentale 
dei seni carotidei e può essere riprodotta durante il massaggio del seno 
carotideo allora la sindrome verrà definita spontanea: è rara ed è solo l’1% 
di tutte le cause di sincope11. La sindrome seno carotidea provocata si ha 
quando non c’è una correlazione tra la sincope e la compressione dei seni 
carotidei all’anamnesi, ma durante il massaggio del seno carotideo si 
riproduce la sincope. 
È rara nei giovani e dai 40 anni in poi l’incidenza aumenta 
progressivamente, fino al 40% circa nei pazienti con più di 80 anni35. 
Il massaggio dei seni carotidei riproduce la sincope spontanea, conferma la 
diagnosi e viene eseguito con il “metodo dei sintomi” come raccomandato 
dalle Linee Guida ESC11: si esegue il massaggio sia in clinostatismo che in 
ortostatismo, per circa 10 secondi, sia a destra che a sinistra, monitorando 
la pressione arteriosa e la frequenza cardiaca. L’esame ha esito positivo se 
si ha asistolia per 3 secondi o più e/o diminuzione della pressione arteriosa 
di almeno 50 mmHg in corrispondenza della sincope. Si ripete il test dopo 
somministrazione di atropina nei pazienti con forme prevalentemente 
cardioinibitrici per valutare la componente vasodepressiva: i sintomi 
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vengono aboliti nelle forme cardioinibitrici pure, mentre persistono, ma 
divenendo più lievi, nelle forme miste. 
Si avrà, invece, ipersensibilità seno carotidea quando il massaggio 
evidenzierà un’asistolia per almeno 3 secondi e una diminuzione della 
pressione arteriosa sistolica di 50 mmHg o più, ma senza insorgenza della 
sintomatologia. 
Il trattamento della sincope seno carotidea cardioinibitrice o mista consiste 
nell’elettrostimolazione cardiaca bicamerale11; per la sincope seno 
carotidea di tipo vasodepressivo si possono utilizzare il cloruro di sodio e i 
farmaci vasocostrittori. Nei pazienti con suscettibilità alla sindrome seno 
carotidea si consiglia di sospendere o di ridurre la dose dei farmaci 
vasodilatatori. 
 
1.7.4 Sincope da nevralgia del glossofaringeo o del trigemino 
La nevralgia del glossofaringeo e del trigemino sono delle condizioni 
dolorose parossistiche del capo. La sintomatologia è breve e ripetuta, 
unilaterale, superficiale e a scossa elettrica. 
La sincope scatenata dal dolore è più frequente nella nevralgia del 
glossofaringeo che in quella del trigemino80. La diagnosi è clinica, basata 
sul riscontro contemporaneo di sincope e sintomatologia dolorosa. Si 
riconosce come meccanismo la trasmissione di impulsi dalle triggers zones 
al nucleo motore dorsale del vago: questo comporta bradicardia e/o 
vasodilatazione. 
Le crisi dolorose e gli eventi sincopali possono essere trattati in alcuni casi 
con la carbamazepina; se la sincope è di tipo cardioinibitrice si può utilizzare 
l’elettrostimolazione cardiaca permanente. Nei casi in cui la terapia 
farmacologica non risulta efficace e il meccanismo della sincope è 
vasodepressivo si può ricorrere alla decompressione microvascolare del 
nervo81. 
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1.8 Sincope da ipotensione ortostatica 
L’ipotensione ortostatica è una riduzione della pressione arteriosa sistolica 
di almeno 20 mmHg entro 3 minuti dall’assunzione della posizione eretta82 
e può comportare l’insorgenza di episodi sincopali, con possibili traumi e 
fratture che possono ridurre la qualità di vita del paziente. 
L’assunzione della posizione eretta causa un sequestro di sangue nelle 
vene degli arti inferiori, riducendo la pressione venosa centrale, la gittata 
cardiaca e la pressione arteriosa sistemica; nel soggetto sano, però, la 
riduzione dell’attività vagale e l’aumento di quella simpatica mantengono la 
pressione arteriosa e la perfusione cerebrale grazie alla vasocostrizione, 
all’aumento delle resistenze vascolari periferiche e della frequenza 
cardiaca83. L’eziopatogenesi dell’ipotensione ortostatica è rappresentata, 
quindi, dall’alterazione di uno di questi meccanismi nervosi di regolazione. 
Sono 4 le principali cause di ipotensione ortostatica: l’invecchiamento, 
l’allettamento, i farmaci e le sindromi da disfunzione del sistema nervoso 
autonomo. 
Nelle persone anziane si hanno delle modificazioni fisiopatologiche che 
predispongono all’insorgenza di ipotensione ortostatica: disfunzione 
diastolica che altera il riempimento diastolico del ventricolo sinistro; 
alterazioni dei meccanismi che prevengono la riduzione del volume 
intravascolare (renina, vasopressina, peptide natriuretico atriale, 
meccanismo della sete); riduzione del cronotropismo e della responsività 
alfa-adrenergica vascolare per la diminuita sensibilità barocettiva. Inoltre 
con l’invecchiamento si alterano i meccanismi di autoregolazione vascolare 
cerebrale, aumentando il rischio di ipoperfusione cerebrale84. L’ipotensione 
ortostatica è più frequente negli anziani che presentano numerose 
patologie. 
L’allettamento provoca una ridistribuzione del sangue dal circolo periferico 
a quello centrale, con aumento del precarico, distensione dell’atrio destro e 
rilascio di peptide natriuretico atriale, che favorisce la natriuresi e la 
riduzione del volume ematico. Si ha, inoltre, riduzione del volume del 
ventricolo sinistro e modificazioni strutturali con diminuzione della gittata 
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cardiaca. L’insieme di queste modificazioni, che si verificano già dopo 24 
ore di allettamento, porta ad ipotensione ortostatica fino alla sincope. Anche 
la riduzione della massa muscolare degli arti inferiori, dopo un lungo 
allettamento, favorisce l’insorgenza della sincope. 
I farmaci che inducono ipotensione sono numerosi, tra questi: i diuretici, 
attraverso la riduzione del volume ematico, soprattutto negli anziani e nei 
pazienti con disautonomia o che assumono farmaci bloccanti il sistema 
nervoso autonomo; i bloccanti alfa-adrenergici (interferiscono con la 
contrazione della muscolatura liscia vascolare) e i calcio antagonisti 
(alterano la risposta vasomotoria allo stimolo simpatico), usati 
nell’ipertensione arteriosa e nell’ipertrofia prostatica; gli antidepressivi 
triciclici, soprattutto nei pazienti con età superiore ai 60 anni, a causa del 
blocco alfa-adrenergico, dell’azione colinergica e dell’interferenza con il 
reuptake della serotonina e della noradrenalina; i nitrati, per la loro azione 
vasodilatatrice diretta, in particolare negli anziani; la levodopa, usata per i 
disturbi motori del morbo di Parkinson, agisce sul sistema nervoso 
autonomo, riducendo l’attività simpatica85. 
Le sindromi da disfunzione del sistema nervoso autonomo possono 
interessare: il sistema nervoso centrale, come nel caso del morbo di 
Parkinson e dell’atrofia multisistemica; il sistema nervoso periferico, come 
si verifica nel diabete mellito, nell’alcolismo, nella sindrome uremica (in 
queste condizioni l’ipotensione ortostatica è dovuta alla contemporanea 
disautonomia cardiovascolare); il neurone simpatico post-gangliare, ad 
esempio nell’ipotensione ortostatica idiopatica, in cui non si hanno 
modificazioni riflesse della frequenza cardiaca.  
L’ipotensione ortostatica si ha, circa, nel 58% dei pazienti con il morbo di 
Parkinson e la sua entità è in relazione alla gravità e alla durata della 
malattia e alla terapia con levodopa86. 
Più della metà dei soggetti con disautonomia e ipotensione ortostatica 
presentano ipertensione arteriosa clinostatica (sistolica superiore a 140 
mmHg e/o 90 mmHg di diastolica), che comporta anche un aumento della 
diuresi notturna, che incrementa il calo pressorio che si ha quando si 
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cambia posizione. In questi pazienti è limitato, quindi, l’impiego di farmaci 
pressori, che vengono assunti solo quando si coricano. I meccanismi non 
sono ancora stati chiariti, ma è probabile il coinvolgimento di una residua 
attività simpatica diretta ai vasi arteriosi, un’ipofunzione del sistema renina-
angiotensina-aldosterone e una bassa produzione di catecolamine 
clinostatiche. I processi degenerativi a carico del sistema nervoso 
autonomo sono cronici e comportano una contemporanea ipersensibilità dei 
recettori alfa-adrenergici post sinaptici vascolari, che può portare ad un 
incremento delle resistenze vascolari periferiche e ipertensione arteriosa87.  
Inoltre, i pazienti con disautonomia presentano l’inversione del ritmo 
circadiano della pressione arteriosa, con valori pressori più bassi durante il 
giorno e più alti durante la notte: ciò appare legato all’ipotensione ortostatica 
e all’ipertensione clinostatica, caratteristica di un’elevata percentuale di 
questi soggetti.  
Altra caratteristica dei pazienti con alterazioni degenerative del sistema 
nervoso autonomo è l’ipotensione postprandiale, che può causare la 
sincope durante o subito dopo il pasto, soprattutto se si sono assunti grandi 
quantità di carboidrati84: un caffè prima del pasto sembra efficace nel ridurre 
l’ipotensione postprandiale, per il blocco della vasodilatazione splancnica 
che avviene dopo aver mangiato88. 
Il trattamento dell’ipotensione ortostatica dovuta a una riduzione del volume 
ematico consiste nell’eliminare, se possibile, le cause dell’ipovolemia e nel 
ripristinare il volume ematico attraverso la somministrazione di soluzione 
salina. 
Per i pazienti allettati è necessaria una mobilizzazione precoce e la 
fisioterapia. 
Anche i pazienti con disautonomia giovano della fisioterapia e dell’attività 
fisica: questi, infatti, tendono a muoversi sempre meno peggiorando 
l’ipotensione ortostatica. Le manovre fisiche di contrazione isometrica degli 
arti, effettuate durante la fase presincopale, aumentano il ritorno venoso al 
cuore e la pressione arteriosa migliorando i sintomi e l’ipotensione 
ortostatica89. L’assunzione abbondante di acqua e sale e di steroidi ad 
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azione sodioritentiva in questi pazienti aumenta la volemia e la pressione e 
permette anche di contrastare l’incremento della natriuresi notturna. 
La midodrina, agonista alfa-adrenergico, incrementa la pressione arteriosa 
sistolica ed è efficace nella terapia dell’ipotensione ortostatica su base 
neurogenica90. 
La piridostigmina favorisce la trasmissione nervosa a livello ganglionare e 
si è dimostrata efficace nel migliorare l’ipotensione ortostatica nel soggetto 
con disautonomia e nel diminuire i sintomi, senza causare il peggioramento 
dell’ipertensione clinostatica91. 
La gestione dei pazienti con ipotensione ortostatica e ipertensione 
clinostatica è difficile, essendo queste due condizioni contrastanti e 
influenzate reciprocamente dalla terapia; pare, inoltre, che questo tipo di 
ipertensione si associ a danno d’organo sia miocardico che cerebrale, come 
accade per l’ipertensione essenziale92. 
Per i pazienti che presentano ipotensione ortostatica e lieve ipertensione 
clinostatica è consigliato non assumere farmaci per non peggiorare lo 
scarso controllo pressorio; un accorgimento da mettere in atto è quello di 
evitare la posizione distesa, attraverso ad esempio le poltrone reclinabili o 
un rialzo della testata del letto di 10-20 gradi in modo da avere uno stimolo 
gravitazionale. Se i valori di pressione arteriosa sono molto alti e gli approcci 
non farmacologici non sono risolutivi, si può iniziare una terapia serale a 
bassi dosaggi con ACE inibitori o inibitori dell’angiotensina a breve emivita, 
che sono farmaci antipertensivi, ma che non peggiorano l’ipotensione 
ortostatica. Viene anche suggerito l’utilizzo della nitroglicerina transdermica 
durante la notte, da rimuovere al mattino prima di alzarsi dal letto93. 
 
1.9 Sincope cardiaca 
La sincope cardiaca è la seconda causa più frequente di sincope, con una 
prevalenza che aumenta all’aumentare dell’età e una prognosi spesso 
negativa11; può essere dovuta ad un’aritmia o ad una alterazione strutturale 
cardiaca. 
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Le aritmie coinvolte possono essere bradiaritmie (malattia atriale 
bradicardica o bradicardica-tachicardica, disturbo della conduzione atrio-
ventricolare, bradicardia farmaco-indotta, malfunzionamento di dispositivo 
elettrico impiantato) o tachicardie (tachicardia e tachiaritmia 
sopraventricolare, tachicardia ventricolare, tachiaritmia farmaco-indotta); 
invece, le alterazioni strutturali cardiache implicate sono la valvulopatia, 
l’ischemia miocardica acuta, la cardiomiopatia ipertrofica, il mixoma e altri 
tumori, l’anomalia congenita delle coronarie, il tamponamento cardiaco. 
Le aritmie provocano ipotensione arteriosa sistemica soprattutto per la 
riduzione della portata cardiaca. Nel determinare l’evento sincopale 
intervengono soprattutto la modalità di presentazione e il contesto, 
rappresentato dall’età, dalla postura, dalla disfunzione ventricolare sinistra 
sia diastolica che sistolica, mentre un ruolo minore è svolto dalla frequenza 
o dalla durata della pausa.  
Nella tachicardia sopraventricolare, in un cuore sano, la sincope è 
sostenuta da una vasodilatazione riflessa dovuta alla distensione delle 
pareti atriali; nel caso della fibrillazione atriale in un soggetto anziano 
l’insufficiente riempimento ventricolare e la portata inadeguata sono dovuti 
soprattutto alla disfunzione diastolica a causa dell’età avanzata; un blocco 
atrio-ventricolare di terzo grado intermittente provoca asistolia di durata 
variabile che causa l’ipoperfusione cerebrale. 
La stenosi aortica severa e la cardiomiopatia ipertrofica ostruttiva causano 
la sincope soprattutto per un’aritmia contestuale o per un meccanismo 
riflesso attivato dai meccanocettori che si trovano nelle pareti ipertrofiche 
atriali e ventricolari. 
Si può giungere alla diagnosi di sincope cardiaca aritmica in molti casi già 
alla valutazione iniziale attraverso l’ECG; negli altri casi si eseguiranno altri 
test per confermare o escludere il sospetto della valutazione iniziale. La 
diagnosi viene posta attraverso valutazione elettrofisiologica e monitoraggio 
ECG prolungato e la dimostrazione della correlazione tra aritmia e sincope 
spontanea7. 
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Gli obiettivi terapeutici della sincope cardiaca sono la prevenzione delle 
recidive e dei traumi associati, il miglioramento della qualità di vita, ma 
soprattutto la riduzione della mortalità.  
Il pacemaker impiantabile, l’ablazione transcatetere e il defribrillatore 
impiantabile (ICD) sono i presidi terapeutici più efficaci nelle sincopi 
aritmiche; possono essere utilizzati anche farmaci antiaritmici. Se l’aritmia 
è iatrogena viene trattata eliminando la causa sottostante responsabile. 
Il pacemaker impiantabile è efficace nel prevenire la sincope da malattia 
atriale bradicardica o bradicardica-tachicardica11. 
La stimolazione cardiaca permanente previene le recidive sincopali e 
migliora la sopravvivenza dei pazienti con disturbi della conduzione atrio-
ventricolare, soprattutto nelle forme avanzate di blocco AV: la sincope 
insorge per la lunga pausa che si ha prima che si instauri il ritmo di 
scappamento; questo, però, ha una bassa frequenza che determina 
riduzione della portata cardiaca e predispone alla tachicardia ventricolare 
polimorfa11. 
Per la sincope da tachicardia sopraventricolare la terapia è rappresentata 
dall’ablazione transcatetere, tranne che nei casi in cui la causa è la 
fibrillazione atriale, dove il trattamento di scelta è farmacologico. La 
frequenza della tachicardia, lo stato volemico, la postura del paziente, la 
presenza di malattie cardiopolmonari sono i fattori che intervengono nel 
determinare l’ipotensione e la sincope: questa avviene generalmente 
all’inizio della tachicardia prima dell’intervento dei meccanismi di compenso 
vascolare; può manifestarsi alcune volte alla fine della tachicardia se si ha 
una pausa prima che si instauri un ritmo atriale stabile11. 
L’ablazione è indicata nella sincope da tachicardia ventricolare se la 
funzione sistolica del ventricolo sinistro è normale o lievemente ridotta; in 
caso di cardiopatia strutturale lieve o assente si può utilizzare la terapia 
farmacologica. Il defibrillatore impiantabile è impiegato nei pazienti con 
funzione cardiaca depressa, con riduzione del rischio di morte11. 
Se la sincope è dovuta al malfunzionamento dei dispositivi impiantabili, 
come pacemaker e defibrillatore, si procederà alla revisione dell’impianto. 
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Nel caso della sincope da causa strutturale cardiaca è necessario eliminare 
il fattore causale sottostante, anche se non è sempre possibile, soprattutto 
nelle condizioni cliniche più complicate. Inoltre, spesso sono implicati 
numerosi fattori e non è facile trovare la terapia adeguata. Se la causa è 
una stenosi aortica severa o un mixoma atriale si procederà all’intervento 
chirurgico; se è invece un’ischemia miocardica acuta il trattamento è la 
rivascolarizzazione. 
Se al termine della valutazione la causa della sincope resta non 
diagnosticata si inizierà ugualmente il trattamento specifico della malattia 
sottostante, se questa espone il paziente cardiopatico ad alto rischio di 
morte improvvisa. I pazienti, in queste situazioni, possono essere sempre a 
rischio di una recidiva sincopale ed è necessario individuare il prima 
possibile la causa della sincope e il trattamento adeguato.  
La sincope inspiegata è un fattore di rischio di morte improvvisa nei pazienti 
con la sindrome del QT lungo, la sindrome di Brugada, la sindrome del QT 
corto, la tachicardia ventricolare polimorfa: in queste circostanze è indicato 
l’ICD, soprattutto quando non vi sono altre cause che possano spiegare la 
sincope. 
Prima di impiantare un ICD si può cercare di diagnosticare la sincope, 
ancora inspiegata, con il loop recorder. 
 
1.9.1 Sincope e patologie internistiche acute 
Le patologie internistiche gravi, come l’embolia polmonare, la dissecazione 
aortica, l’emorragia interna, rappresentano meno del 5% di tutte le cause di 
sincope11, ma si associano a un’elevata mortalità, soprattutto se non 
diagnosticate precocemente. 
Questa problematica non è stata ancora affrontata in modo adeguato: 
infatti, i pazienti la cui sincope è causata da una patologia internistica grave 
sono pochi e le presentazioni cliniche possono essere diverse. Non 
esistono attualmente degli score da calcolare che dividano i pazienti nelle 
categorie dell’alto e del basso rischio per queste patologie. 
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Sono necessari, quindi, strumenti che permettano di individuare i pazienti 
per i quali è altamente probabile che la sincope sia stata causata da una 
patologia internistica grave, in modo da sottoporre solo questi ad indagini 
diagnostiche approfondite. 
L’embolia polmonare è causa di sincope nel meno del 2% dei casi e la 
percentuale di pazienti con embolia che possono esordire con sincope è del 
10-20%94. I sintomi e i segni di sospetto sono la dispnea, l’ipossia e 
solitamente i casi di embolia polmonare che si presentano con sincope 
risultano più gravi e rapidamente evolutivi. Sarà necessario, quindi, 
eseguire esami in più rispetto a quelli soliti del paziente che ha avuto un 
episodio sincopale: esami ematici, radiografia del torace, emogasanalisi e 
il D- dimero. La TC torace multistrato con mezzo di contrasto e la scintigrafia 
polmonare saranno utili per confermare la diagnosi di embolia polmonare. 
La percentuale di pazienti che presentano sincope a causa di una 
dissecazione aortica è inferiore all’1%, ma circa il 20% delle dissecazioni 
aortiche si presentano con sincope, che in queste situazioni risulta essere 
un segno prognostico negativo95. I sintomi e i segni che orientano verso la 
dissecazione aortica sono il dolore acuto al torace, l’assenza di un polso 
periferico, una diversa pressione tra i due arti superiori o tra arti superiori e 
inferiori >20 mmHg, l’allargamento del mediastino superiore visibile alla 
radiografia del torace, eventi cerebrovascolari o uno scompenso cardiaco 
di nuova insorgenza. Alla valutazione diagnostica del paziente con sincope 
si aggiungeranno gli esami ematici e la radiografia del torace; per 
confermare l’ipotesi di dissecazione aortica verranno eseguiti 
l’ecocardiogramma transesofageo, la TC torace con mezzo di contrasto e 
l’angiografia. 
L’emorragia interna è causa di sincope nell’1-4% dei casi, mentre non si 
conosce la percentuale di pazienti con emorragia che presentino sincope 
come sintomo d’esordio16. Indirizzano verso il riconoscimento di 
un’emorragia interna l’anamnesi, il dolore, un sanguinamento attivo, 
l’anemizzazione, l’ipotensione ortostatica, segni di ipovolemia e di 
disidratazione. Nel paziente con sincope e sospetto di emorragia interna 
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verranno eseguiti gli esami ematochimici ed eventualmente l’esplorazione 
rettale e il posizionamento di un sondino nasogastrico. L’esame 
endoscopico è il gold standard per la diagnosi; altri esami che possono 
confermare l’ipotesi di emorragia interna sono l’ecografia e la TC. 
È importante tenere sempre a mente che la sincope può essere causata 
anche da queste patologie internistiche, che, seppur rare, hanno un impatto 
prognostico negativo e necessitano di un intervento precoce. 
 
1.10 La sincope nel paziente anziano 
L’incidenza della sincope e la sua prevalenza crescono all’aumentare 
dell’età e circa il 20% dei soggetti con più di 80 anni presenta un episodio 
sincopale all’anno5. Nei DEA l’età media dei pazienti che accedono per 
sincope è 71 anni10. Molti episodi sincopali possono non essere riconosciuti 
ed essere scambiati per delle cadute, a causa soprattutto dell’amnesia 
retrograda che i pazienti anziani possono avere dopo la sincope96. 
La sincope è frequente negli anziani a causa della ridotta compliance del 
cuore, della diminuita sensibilità barocettoriale e del controllo alterato dello 
stato volemico; inoltre, questi soggetti assumono molti farmaci e hanno 
diverse malattie croniche.  
Nell’anziano la sincope comporta una morbilità e una mortalità maggiore 
rispetto al giovane. 
L’ipotensione ortostatica è causa di sincope nel 4% dei soggetti di età tra i 
65-75 anni e nel 30% di quelli con più di 75 anni97; può essere dovuta a 
farmaci ipotensivanti, all’età, alla disautonomia primaria o secondaria, al 
morbo di Parkinson e all’atrofia multisistemica: in molti casi l’eziologia 
nell’anziano riconosce l’intervento di più fattori. 
L’ipersensibilità seno carotidea è un’altra causa di sincope nel paziente 
anziano: infatti la prevalenza di questa condizione cresce all’aumentare 
dell’età per l’insorgenza di alterazioni cerebrovascolari, cardiovascolari e 
neurologiche e la sindrome seno carotidea cardioinibitrice è una causa di 
sincope in circa il 20% degli anziani. 
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Eseguendo la valutazione neuroautonomica con il tilt test e il massaggio dei 
seni carotidei in ortostatismo le diagnosi di sincopi neuromediate negli 
anziani sono aumentate, diventando le più frequenti (67%)97; al tilt test la 
risposta di tipo 2B, secondo la classificazione VASIS, è meno frequente 
negli anziani rispetto ai giovani, mentre la 3 è più comune. 
La sincope cardiaca ha, invece, una prevalenza del 14-20% e le patologie 
coinvolte sono la stenosi aortica, la disfunzione seno-atriale, il blocco 
atrioventricolare, le bradicardie e le tachicardie nei pazienti con cardiopatia 
ischemica ed embolia polmonare. 
Nell’anziano è importante indagare in modo approfondito, preferibilmente 
avvalendosi di testimoni, le circostanze dell’evento sincopale, il momento 
della giornata in cui è avvenuto e i farmaci assunti dal paziente: questi 
possono essere proprio la causa della sincope o avere contribuito alla sua 
insorgenza e quindi sarà fondamentale ottenere informazioni sulla durata 
della terapia e sul tempo che intercorre tra la sua assunzione e l’inizio dei 
sintomi. I prodromi sono frequenti e quelli neurovegetativi sono indicativi di 
sincope neuromediata, mentre la dispnea è predittiva di sincope 
cardiogena98. Bisogna valutare le fragilità fisiche, la disabilità e lo stato 
cognitivo del paziente anziano, che può inficiare il ricordo dell’evento, 
insieme alla possibile amnesia retrograda99; si ricercheranno le comorbilità 
e le eventuali patologie che possano indicare una causa cardiaca di 
sincope. 
È raccomandato, nel paziente anziano con sincope, fare anche un’accurata 
valutazione neurologica, dell’apparato locomotore, della marcia e 
dell’equilibrio. 
L’iter diagnostico nell’anziano con normale stato cognitivo è 
sostanzialmente uguale a quello del giovane: già alla valutazione iniziale si 
eseguirà il massaggio dei seni carotidei sia in clinostatismo che in 
ortostatismo, data la prevalenza elevata di sindrome senocarotidea, e le 
prove di ipotensione ortostatica, che dovrebbero essere fatte in Pronto 
Soccorso per essere nelle stesse condizioni dell’evento spontaneo1. 
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L’impianto del loop recorder è particolarmente indicato negli anziani per 
rilevare le aritmie, quali cause di sincope100 e nei pazienti con sincope 
indeterminata dopo una completa valutazione iniziale. Il monitoraggio della 
pressione arteriosa nelle 24 ore è utile nel sospetto di ipotensione 
postprandiale o legata all’assunzione di farmaci. 
Nel paziente anziano fragile con decadimento cognitivo il massaggio dei 
seni carotidei, le prove di ipotensione ortostatica e il tilt test sono tollerati 
abbastanza bene. In questa categoria di pazienti i fattori di rischio sono 
molteplici, la stratificazione del rischio è complessa ed è difficile distinguere 
tra le sincopi e le cadute; spesso ricoveri ripetuti e indagini diagnostiche 
invasive sono inappropriati per gli anziani fragili; il trattamento non è 
semplice e prevede modificazioni della terapia farmacologica o l’impianto di 
pacemaker97. 
La sincope è una causa di disabilità nell’anziano per le conseguenze della 
caduta, ma anche per la perdita di sicurezza e di autonomia che comporta. 
 
1.11 Diagnosi differenziale 
La sincope fa parte del grande gruppo delle perdite di coscienza transitorie 
(PdCT) e la sua caratteristica, che la differenzia dalle altre, è la riduzione 
del flusso cerebrale. La corretta e tempestiva diagnosi di PdCT è spesso 
difficile per molti motivi, tra cui l’assenza di informazioni sull’evento e 
l’esame obiettivo, nella maggior parte dei casi, negativo in Pronto Soccorso: 
di conseguenza si rischia di eseguire accertamenti diagnostici inappropriati 
che conducono a terapie sbagliate. La valutazione neurologica specialistica 
è importante per una corretta diagnosi differenziale, soprattutto in un 
contesto di urgenza. 
 
Epilessia 
La probabilità che una crisi epilettica venga confusa con una sincope in 
Pronto Soccorso varia dal 3 al 38% e la valutazione neurologica 
specialistica risulta fondamentale in questo contesto, in modo da 
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diagnosticare correttamente la PdCT; la sincope, inoltre, è molto più 
frequente dell’epilessia. 
Se nel corso di un episodio sincopale l’ipoperfusione cerebrale si protrae 
nel tempo e si instaurano fenomeni irritativi anossia-dipendenti a carico dei 
neuroni, possono comparire movimenti convulsivi agli arti, detti mioclonie 
(sincope convulsiva): questi possono dare dei problemi di diagnosi 
differenziale con l’epilessia. Nella sincope, però, i movimenti hanno una 
durata inferiore (alcuni secondi) rispetto a quelli che si hanno nell’epilessia 
(circa 1 minuto) e si verificano soltanto dopo la caduta a terra. 
Le manifestazioni cliniche permettono già di orientarsi verso la diagnosi di 
epilessia, ma si preferisce approfondire attraverso l’elettroencefalogramma 
(EEG) e le neuroimmagini; alcune volte si esegue anche il monitoraggio 
ambulatoriale e la registrazione video-EEG.  
All’anamnesi possiamo riscontrare vari elementi che indirizzano verso la 
diagnosi di epilessia: visione di lampi di luce e deprivazione di sonno prima 
dell’attacco; caduta con ipertonia, movimenti simmetrici e sincroni, che 
durano alcuni minuti, in un arto o in un lato sia prima che dopo la caduta; 
automatismi come masticare, battere le palpebre; viso cianotico, occhi 
aperti, lingua morsicata nella parte laterale e incontinenza; dopo l’attacco 
muscoli doloranti e stato confusionale protratto per qualche minuto; storia 
di epilessia101. 
Prima di iniziare il trattamento per l’epilessia, bisogna essere sicuri della 
diagnosi, visto i rischi e i costi economici e sociali che comporta e 
l’inevitabile riduzione della qualità della vita. 
 
Pseudo-sincopi psicogene 
Le pseudo-sincopi non epilettiche (o convulsioni non epilettiche) possono 
creare problemi di diagnosi differenziale con le sincopi e con l’epilessia: 
sono condizioni cliniche caratterizzate da movimenti e comportamenti simili 
a quelli dell’epilessia, ma che non sono riconducibili a cause neurologiche; 
possono simulare qualsiasi tipo di convulsione epilettica102. All’EEG non si 
ha attività cerebrale epilettiforme. 
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La pseudo-sincope psicogena simula una sincope perché non si hanno 
movimenti corporei grossolani, il paziente non è responsivo, ha gli occhi 
chiusi e disturbi del controllo motorio con frequenti cadute e traumi: è una 
condizione clinica funzionale senza ipoperfusione cerebrale e senza 
riduzione della pressione arteriosa o della frequenza cardiaca. Gli attacchi 
hanno una durata superiore alla sincope e sono molto frequenti nella stessa 
giornata, senza un preciso fattore scatenante. 
Per la diagnosi di pseudo-sincope psicogena l’anamnesi, i test psicologici, 
l’EEG basale non sono sufficienti: è importante la riproduzione di un 
episodio simile a quello in anamnesi durante una registrazione video-EEG. 
L’esecuzione del tilt test permette di escludere la sincope. La valutazione 
psichiatrica è indicata per una corretta diagnosi, insieme alla valutazione 
delle condizioni familiari e sociali1.  
La terapia comprende sia i farmaci che la psicoterapia. 
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2. Scopo della tesi 
 
Lo scopo del presente lavoro di tesi è l’analisi delle varie fasi della gestione 
del paziente che accede in Pronto Soccorso per perdita di coscienza 
transitoria di sospetta natura sincopale e che, successivamente, viene 
ricoverato presso l’Unità di Osservazione Breve Intensiva (OBI) del 
Dipartimento di Emergenza- Accettazione (DEA).  
È stato analizzato il percorso del paziente sia in Pronto Soccorso che 
durante la permanenza in OBI, fino alla sua dimissione o all’eventuale 
trasferimento presso un altro reparto dell’Ospedale. 
È stata valutata l’applicazione delle Linee Guida per la diagnosi e il 
trattamento della sincope della Società Europea di Cardiologia (ESC), 
focalizzandosi soprattutto sulla valutazione iniziale del paziente e sulla 
stratificazione del rischio, che insieme pongono le basi per la corretta 
gestione del paziente e permettono al medico d’urgenza di decidere se sia 
opportuno dimetterlo o ricoverarlo. 
Si è anche verificata la corrispondenza dei risultati dello studio a quelli 
presenti in letteratura. 
Infine si è cercato di evidenziare le criticità presenti nell’iter diagnostico-
terapeutico a cui viene sottoposto in DEA il paziente che ha presentato 
l’episodio sincopale e di fornire al medico, che opera nel contesto 
dell’urgenza, strumenti che gli permettano di gestire la sincope nel modo 
migliore e di individuarne correttamente la causa, in modo da impostare la 
terapia più adeguata. 
Particolare attenzione è stata rivolta al ruolo dell’OBI nella gestione del 
paziente con sincope. 
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3. Materiali e metodi 
 
Per questo studio retrospettivo sono state esaminate le cartelle cliniche dei 
pazienti con diagnosi di dimissione di sincope ricoverati presso il reparto di 
Osservazione Breve Intensiva (OBI) del Dipartimento di Emergenza e 
Accettazione (DEA) di II livello dell’Azienda Ospedaliero Universitaria 
Pisana (AOUP) nel periodo compreso tra Marzo 2016 e Luglio 2016. 
Dalle cartelle cliniche di Pronto Soccorso e dell’OBI sono stati ricavati i 
seguenti dati relativi ai pazienti ed inseriti in un database: 
- Informazioni anagrafiche: sesso, età, data di accesso al DEA; 
- Anamnesi patologica prossima: luogo e circostanze dell’evento, 
presenza o meno di prodromi, eventuali sintomi associati come 
dispnea, dolore toracico e palpitazioni, parametri vitali all’ingresso; 
- Anamnesi patologica remota, con particolare attenzione al numero 
di precedenti episodi sincopali; 
- Anamnesi farmacologica; 
- Diagnostica strumentale e laboratoristica eseguita in Pronto 
Soccorso; 
- Consulenze specialistiche: neurologica, cardiologica; 
- Diagnostica strumentale e laboratoristica e terapia eseguite in OBI; 
- Terapia consigliata alla dimissione; 
- Esito: dimissione a domicilio o volontaria, ricovero presso altri reparti. 
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4. Risultati 
 
Nel periodo compreso tra Marzo 2016 e Luglio 2016 sono stati ricoverati e 
dimessi con diagnosi di sincope dall’Osservazione Breve Intensiva (OBI) 
del Dipartimento di Emergenza e Accettazione (DEA) di II livello 
dell’Azienda Ospedaliero Universitario Pisana (AOUP) 70 pazienti, di cui 32 
di sesso maschile (45,71%) e 38 (54,29%) di sesso femminile (grafico 1). 
 
Grafico 1. Distribuzione della popolazione per sesso 
 
 
L’età media dei pazienti al momento dell’episodio sincopale è 67,81 ± 18,36 
anni, con un valore minimo di 25 e un massimo di 92: in particolare nelle 
donne l’età media è 67,39 ± 18,78 anni ,mentre negli uomini 68,31 ± 18,15 
anni. Non si osservano sostanziali differenze nella distribuzione per età tra 
i due sessi. 
La fascia di età con il maggior numero di pazienti è quella tra i 75 e gli 84 
anni, per un totale di 27 casi (38,57%), seguita da quella con pazienti tra i 
65 e i 74 anni, con 10 casi (14,29%) e quella tra gli 85 e i 94 anni, con 9 
casi (12,86%). Con soli 5 casi (7,14%), la fascia tra i 35 e i 44 anni è la 
meno rappresentata. I pazienti di età superiore o uguale a 70 anni sono 44, 
ovvero il 62,86% del totale. 
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La distribuzione dei pazienti per età è riportata in dettaglio nella tabella 1 e 
nel grafico 2. 
 
Tabella 1. Frequenza dei pazienti per età 
 
  Fascia d’età 
 
Frequenza 
 
Percentuale 
25 – 34 6 8,57% 
35 – 44 5 7,14% 
45 – 54 6 8,57% 
55 – 64 7 10% 
65 – 74 10 14,29% 
75 – 84 27 38,57% 
85 – 94 9 12,86% 
 
 
Grafico 2. Distribuzione della popolazione per età 
 
 
Dei 70 pazienti, di cui sono state prese in esame le cartelle cliniche, 47 
hanno presentato l’episodio sincopale a casa (67,14%), 4 durante l’orario di 
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lavoro (5,71%), 3 mentre erano alla guida dell’auto (4,29%), 10 mentre si 
trovavano in luoghi pubblici (14,29%) e i restanti 6 erano già in ospedale 
(8,57%) (grafico 3). 
 
Grafico 3. Luogo dell’evento sincopale 
 
 
Dall’anamnesi patologica prossima si evince che solo 27 pazienti su 70 
(38,57%) hanno presentato prodromi di natura neurovegetativa prima 
dell’episodio sincopale (grafico 4), come nausea, sudorazione, 
offuscamento del visus, capogiri e debolezza. 
 
Grafico 4. Assenza / presenza di prodromi 
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Le palpitazioni hanno preceduto la sincope in 3 pazienti del nostro studio; 
solo 1 ha avvertito anche dolore toracico. Altri 2 pazienti hanno riferito 
dolore toracico senza palpitazioni; nessun paziente ha avvertito dispnea 
(grafico 5). In 2 casi si è riscontrata la contemporanea presenza di prodromi 
e di dolore toracico e in un solo caso di prodromi e di palpitazioni. 
  
Grafico 5. Altri sintomi associati alla sincope 
 
 
Del totale dei pazienti del nostro studio 22 (31,43%) hanno avuto un trauma 
cranico a seguito della sincope (grafico 6): in 8 casi, al trauma, si è associata 
una ferita lacerocontusa che ha richiesto una sutura in Pronto Soccorso; un 
paziente ha presentato un trauma sia cranico che all’arto superiore destro 
e un altro ancora sia cranico che sacrale; in 2 casi gli esami strumentali, 
eseguiti in regime d’urgenza, hanno rilevato un’infrazione costale e in un 
solo caso una frattura costale. 
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Grafico 6. Frequenza di trauma cranico a seguito della sincope  
 
 
Dalla raccolta anamnestica si ricava che il 25,71% dei pazienti (18 su 70) 
presenta una storia di sincopi recidivanti: soltanto in pochi casi, però, i 
pazienti si erano sottoposti precedentemente ad accertamenti medici per 
individuare la causa della sincope (grafico 7).  
Di questi 18 pazienti, 10 (55,6%) sono di sesso femminile e 8 (44,4%) di 
sesso maschile. 
In questo gruppo la fascia d’età più rappresentata è quella tra i 75 e gli 84 
anni, con 9 pazienti (50%) con sincopi recidivanti. 
 
Grafico 7. Sincopi recidivanti nella popolazione 
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In un solo caso si è registrato un secondo accesso in Pronto Soccorso dopo 
pochi giorni dalla dimissione dall’OBI: la paziente è stata nuovamente 
trattenuta in osservazione all’OBI e successivamente ricoverata presso un 
reparto di medicina generale; la diagnosi era di sincope situazionale nel 
primo ricovero in OBI e di sincope vasovagale nel secondo. 
 
Sono 16 (22,86%) i pazienti del nostro studio che non presentano 
comorbidità: la maggior parte di questi si colloca nelle prime tre fasce d’età 
in cui si abbiamo precedentemente suddiviso la popolazione (25-34, 35-44, 
45-54). 
Una storia di ipertensione arteriosa è presente in 26 pazienti (37,14%), la 
fibrillazione atriale in 7 (10%), le extrasistoli in 2 (2,86%); in anamnesi 17 
pazienti (24,29%) hanno pregressi eventi cardio- e cerebro-vascolari. Sono 
8 (11,43%) i pazienti affetti da diabete mellito di tipo 2; un decadimento 
cognitivo è presente in 6 casi (8,57%). Due pazienti hanno in anamnesi un 
storia di crisi convulsive. Un solo paziente (1,43%) è affetto da atrofia 
multisistemica di tipo C. 
 
In Pronto Soccorso tutti i pazienti sono stati sottoposti a un prelievo di 
sangue venoso e ad un ECG e 30 pazienti (42,86%) a un prelievo di sangue 
arterioso (EGA). È stata eseguita una TC cranio-encefalo senza mezzo di 
contrasto in 47 pazienti (67,14%), risultata sempre negativa per lesione 
acute ischemico emorragiche. Il 54,29% dei pazienti, quindi 38, sono stati 
sottoposti a una radiografia del torace e 7 (10%) a una radiografia 
dell’addome; un’ecografia dell’addome è stata eseguita in 7 pazienti. 
Radiografie multiple sono state eseguite in 16 pazienti (22,86%) a causa 
del trauma conseguente alla sincope. 4 pazienti (5,71%) sono stati 
sottoposti a una TC del torace, 2 (2,86%) a una TC dell’addome e 3 (4,29%) 
a una TC del rachide cervicale e lombosacrale (grafico 8). 
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Grafico 8. Accertamenti diagnostici in Pronto Soccorso 
 
 
La misurazione della pressione arteriosa in clinostatismo e dopo rapida 
assunzione dell’ortostatismo per 3 minuti (test dell’ortostatismo attivo o 
active standing test) è stata eseguita in 38 pazienti (54,29%); il test è 
risultato diagnostico per ipotensione ortostatica in 15 pazienti (39,47%). 
 
Il 44,29% dei pazienti (31 su 70) è stato sottoposto al massaggio del seno 
carotideo: solo in un paziente (3,26%) è stata diagnosticata una sincope 
senocarotidea a prevalente cardioinibizione. In 3 casi i pazienti avevano 
meno di 40 anni. 
 
Una consulenza specialistica neurologica è stata richiesta per 18 pazienti 
(25,71%), il cui episodio sincopale aveva alcune caratteristiche che 
rendevano complessa la diagnosi differenziale con una crisi epilettica. 
L’esame obiettivo neurologico e l’elettroencefalogramma (EEG) sono 
risultati nella norma per tutti i pazienti. 
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Si è reso necessario un approfondimento in ambito cardiovascolare per 20 
pazienti (28,57%); l’ecocardiogramma è stato eseguito in 9 pazienti e 
l’ecocolordoppler dei tronchi sovraortici in 12 pazienti; in un caso è stato 
effettuato un test da sforzo e in un altro è stata richiesta una consulenza 
cardiologica per la lettura del loop recorder impiantabile (risultata negativa). 
Un monitoraggio ECG con Holter è stato intrapreso in 2 pazienti.  
In OBI si è intrapreso per 19 pazienti (27,14%) il monitoraggio 
elettrocardiografico e la valutazione seriata degli enzimi di miocardionecrosi 
(grafico 9). 
 
Per 8 pazienti (11,43%) sono state richieste consulenze ed effettuati 
approfondimenti diagnostici sia cardiovascolari che neurologici. 
  
Grafico 9. Valutazione cardiologica 
 
 
Esami ematochimici di controllo, monitoraggio dei valori pressori, esami 
diagnostici strumentali e modifiche alla terapia del paziente sono stati 
eseguiti durante la permanenza in OBI a completamento del percorso 
diagnostico. 
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L’85,71% (60 su 70) dei pazienti del nostro studio sono stati dimessi a 
domicilio; 2 pazienti (2,86%) hanno rifiutato il ricovero, mentre i restanti 8 
(11,43%) sono stati indirizzati verso altri reparti: 2 in Geriatria, 4 in Medicina 
e 2 in Medicina d’Urgenza (grafico 10).  
La diagnosi è di sincope vasovagale in 5 degli 8 pazienti ricoverati, di 
sincope senocarotidea, di sincope situazionale e di sincope cardiaca 
aritmica negli altri tre. 
Di questi 8 pazienti, 3 sono stati ricoverati per le complicanze del trauma 
cranico, altri 3 presentavo gravi comorbidità e/o avevano avuto sincopi 
ricorrenti, 1 aveva avuto diagnosi di sincope cardiaca e un altro di sincope 
senocarotidea. 
 
Grafico 10. Esito dell’osservazione in OBI 
 
 
La diagnosi più frequente alla dimissione è quella di sincope riflessa 
(neuromediata): 32 pazienti (45,71%) hanno avuto diagnosi di sincope 
vasovagale, 18 (25,71%) di sincope situazionale e solo 1 (1,43%) di sincope 
senocarotidea.  
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Sono 16 (22,86%) i pazienti a cui è stata diagnosticata una sincope da 
ipotensione ortostatica e 3 (4,29%) quelli con diagnosi di sincope cardiaca 
aritmica (grafico 11). 
  
Grafico 11. Diagnosi alla dimissione dall’OBI 
 
 
Nella popolazione del nostro studio le sincopi vasovagali sono più frequenti 
nei pazienti con un’età inferiore o uguale a 54 anni e in particolare nella 
fascia d’età tra i 25 e i 34 anni e tra i 45 e i 54 anni; le sincopi situazionali, 
invece, nelle fasce d’età tra i 35 e i 44 anni e tra i 55 e i 64 anni.  
Sincopi da ipotensione ortostatica sono state diagnosticate in pazienti di età 
superiore o uguale a 55 anni e soprattutto nella fasce tra i 65 e i 74 anni e 
tra gli 85 e i 94 anni.  
I pazienti con sincopi cardiache e senocarotidee rientrano nella fascia tra i 
75 e gli 84 anni.  
La distribuzione delle sincopi per fasce d’età nella nostra popolazione è 
riportata in dettaglio nella tabella 2. 
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Tabella 2. Frequenza delle sincopi per età 
Fasce 
d’età 
Sincope 
vasovagale 
Sincope 
situazionale 
Sincope 
senocarotidea 
Sincope da 
ipotensione 
ortostatica 
Sincope 
cardiaca 
aritmica 
25 - 34  5 (83,3%)  1 (16,7%)    
35 - 44   3 (60%)   2 (40%)    
45 - 54  5 (83,3%)  1 (16,7%)    
55 - 64 2(28,57%) 3 (42,86%)  2(28,57%)  
65 - 74   4 (40%)   1 (10%)    5 (50%)  
75 - 84 9 (33,3%) 10(37,04%)    1 (3,7%) 4(14,81%) 3(11,11%) 
85 - 94 4 (44,4%)    5(55,6%)  
 
Alla dimissione dall’OBI è stato consegnato ai pazienti che avevano 
riportato, a seguito della sincope, un trauma cranico lieve un documento 
con consigli, suggerimenti e comportamenti da mettere in atto nei giorni 
successivi.  
Abbondante idratazione e riposo sono stati consigliati alla maggior parte dei 
pazienti; un follow-up cardiologico e l’esecuzione di un Holter ECG sono 
stati programmati in 29 pazienti (41,43%), il tilt test in 3 (4,29%).  
È stato suggerito a 15 pazienti (21,43%) di evitare di sostare a lungo in 
piedi, di passare con cautela dal clinostatismo all’ortostatismo e di eseguire 
un monitoraggio domiciliare dei valori pressori, riducendo la terapia 
antiipertensiva. 
 
È stato calcolato l’EGSYS score per tutti i pazienti, servendosi dei dati 
riportati nelle cartelle cliniche. L’EGSYS score permette di identificare, sulla 
base della valutazione iniziale, i pazienti a rischio di sincope cardiogena.  
I pazienti con EGSYS score superiore o uguale a 3, predittivo di sincope 
cardiaca, erano 16 (22,86%): solo a 3 di questi (18,75%) è stata 
diagnosticata una sincope cardiaca dopo gli approfondimenti diagnostici 
eseguiti in OBI. 
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5. Discussioni e conclusioni 
 
Nel nostro studio i pazienti che vengono ricoverati per sincope presso l’OBI, 
in seguito ad un primo inquadramento in Pronto Soccorso, sono 
prevalentemente anziani, di età superiore o uguale a 70 anni (44 pazienti, 
che corrispondono al 62,86% del totale): l’età media risulta, infatti, essere 
di 67,81 ± 18,36 anni e la fascia di età nella quale si colloca il maggior 
numero dei pazienti (27= 38,57%) è quella tra i 75 e gli 84 anni. Sia tenendo 
conto della distribuzione dei pazienti per fasce d’età, sia considerando la 
popolazione nella sua totalità non si osservano sostanziali differenze tra 
uomini e donne. Questi dati epidemiologici sono in linea con quanto 
riportato dalla letteratura. 
 
L’incidenza di sincopi riflesse nel nostro studio corrisponde sostanzialmente 
a quella della letteratura, confermando come questo tipo di sincope sia il più 
frequente (72,85% delle sincopi nella nostra popolazione); le diagnosi di 
sincope da ipotensione ortostatica hanno una frequenza leggermente più 
elevata, di qualche punto percentuale, rispetto ai dati della letteratura, 
mentre un dato da segnalare è la notevole discordanza tra la percentuale 
di sincopi cardiache aritmiche diagnosticate nei pazienti del nostro studio 
(4,29%) e quella riportata in letteratura, che è maggiore, intorno al 16%. 
Tenendo conto della distribuzione delle diagnosi di sincope nelle varie fasce 
d’età in cui è stata suddivisa la nostra popolazione, si osserva che nelle 
prime tre fasce (25-34, 35-44, 45-54) e, quindi, nei pazienti più giovani sono 
state esclusivamente diagnosticate sincopi riflesse: anche questo dato non 
contrasta con la letteratura. 
 
Il 76,93% degli episodi sincopali che sono stati preceduti da prodromi ha 
avuto diagnosi di sincope riflessa (nel 53,85% dei casi vasovagale, nel 
23,08% situazionale), mentre il restante 23,08% di sincope da ipotensione 
ortostatica. Nessuna delle 3 sincopi cardiache diagnosticate era stata 
preceduta da prodromi. Questo sottolinea come la presenza di prodromi sia 
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indicativa generalmente di una sincope riflessa o comunque di una sincope 
con prognosi benigna. 
 
Il trauma, in particolare cranico, si conferma una frequente conseguenza 
dell’episodio sincopale anche nella popolazione del nostro studio (31,43% 
dei pazienti), portando in 3 casi al ricovero del paziente in altri reparti a 
causa delle complicanze. I pazienti con trauma sono stati, inoltre, sottoposti 
a diverse indagini strumentali in Pronto Soccorso, come radiografie e TC, 
al fine di diagnosticarne la gravità. 
 
Per il 25,71% dei pazienti l’episodio sincopale, per il quale si presentavano 
in Pronto Soccorso, rappresentava una recidiva; la metà di questi pazienti 
rientra nella fascia di età che va dai 75 agli 84 anni. La maggior parte di essi 
non si era mai sottoposta a una valutazione clinica e/o specialistica per gli 
episodi sincopali precedentemente avuti: da questi dati emerge come la 
sincope sia una condizione clinica spesso sottovalutata dal paziente. 
 
Durante il ricovero i pazienti sono stati sottoposti a vari esami diagnostici, 
sia di laboratorio che strumentali, al fine di identificare la causa della 
sincope, che è molto importante data la diversa prognosi dei vari tipi di 
sincope. Si è intrapresa, però, spesso una gestione clinica del paziente non 
standardizzata (a causa anche dell’assenza di un esame “gold standard” 
per la sincope), con l’esecuzione di approfondimenti diagnostici non 
appropriati. 
Alcuni esami come la radiografia del torace, l’ecografia addominale, 
l’Ecocolordoppler dei vasi carotidei sono stati ritenuti poco utili nel paziente 
con sincope dagli ultimi studi presenti in letteratura, ma vengono ancora 
ampiamenti utilizzati in Pronto Soccorso nell’approccio diagnostico alla 
sincope. 
Si evidenzia dal nostro studio, in particolare, come la TC cranio encefalo 
senza mezzo di contrasto venga eseguita in PS in un’elevata percentuale 
(67,14%) dei pazienti che si ritiene abbiano avuto una sincope: in tutti casi 
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è sempre risultata negativa per lesioni acute di tipo ischemico emorragico. 
Pertanto, riteniamo che sia un esame non necessario in questi pazienti 
(escludendo ovviamente i casi in cui sussistono altre indicazioni alla sua 
esecuzione), in accordo anche con quanto espresso dalla recente 
letteratura e dalle Linee Guida ESC. 
 
Attraverso il test dell’ortostatismo attivo, che è stato eseguito in circa la metà 
dei pazienti, sono state diagnosticate 15 delle 16 sincopi da ipotensione 
ortostatica: il test risulta, quindi, essere molto utile per la diagnosi di questo 
tipo di sincope.  
 
Si è effettuato il massaggio del seno carotideo nel 44,29% dei pazienti ma 
non è stato sempre eseguito secondo le raccomandazioni delle Linee Guida 
ESC, che indicano di effettuarlo nei pazienti di età superiore ai 40 anni: 3 
dei 31 pazienti del nostro studio sottoposti al massaggio avevano meno di 
40 anni. 
 
In accordo con quanto raccomandato dalle Linee Guida ESC, è stata 
richiesta una consulenza neurologica per i pazienti (25,71%) la cui perdita 
di coscienza transitoria presentava alcune caratteristiche che richiedevano 
una diagnosi differenziale con l’epilessia: in tutti i casi lo specialista 
neurologo ha escluso l’origine epilettica della perdita di coscienza 
transitoria, attraverso l’esecuzione dell’esame obiettivo neurologico e 
dell’elettroencefalogramma. 
 
Il maggior fattore di rischio per mortalità nel paziente con sincope è la 
presenza di una cardiopatia strutturale e/o di aritmia: il 28,57% dei pazienti 
del nostro studio, nel quale si sospettava che la causa della sincope fosse 
cardiaca, è stato sottoposto, infatti, ad una consulenza cardiologica e a 
diversi esami strumentali come l’ecocardiogramma, il test da sforzo e il 
monitoraggio elettrocardiografico con Holter. 
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Il ricovero del paziente in OBI ha permesso di eseguire il monitoraggio ECG, 
della pressione arteriosa e la valutazione seriata degli enzimi di 
miocardionecrosi (troponina), oltre ad ulteriori esami ematochimici di 
controllo ed esami diagnostici strumentali; inoltre, in alcuni casi 
l’osservazione del paziente in OBI ha permesso di valutare come le 
modifiche alla terapia, in particolare antiipertensiva, abbiano migliorato la 
sua condizione. 
 
In seguito all’osservazione in OBI, sono stati 10 (14,29%) i pazienti del 
nostro studio ricoverati in altri reparti per continuare il percorso diagnostico 
terapeutico: questo dato indica come in una notevole percentuale (85,71%) 
l’iter a cui viene sottoposto il paziente in OBI permetta di identificare la 
causa della sincope e di scegliere il corretto intervento terapeutico.  
Dato che un solo paziente è stato ricoverato nuovamente in OBI pochi giorni 
dopo la sua dimissione, nel corso dei mesi in cui è stato effettuato lo studio, 
possiamo affermare che il percorso diagnostico terapeutico messo in atto 
in questa struttura sia adeguato nella quasi totalità dei casi. 
 
I pazienti della nostra popolazione a rischio di sincope cardiogena, in base 
al calcolo dell’EGSYS score, erano 16 (22,86%) e a 3 di questi (18,75%) è 
stata diagnosticata una sincope cardiaca dopo gli approfondimenti 
diagnostici eseguiti in OBI. Tutti i pazienti con sincope cardiaca (18,75%) 
avevano un EGSYS score superiore o uguale a 3. La presenza di 
cardiopatia organica è un elemento a bassa specificità: vari studi 
confermano che la causa della sincope è neuromediata e non cardiogena 
in più della metà dei pazienti che manifestano un episodio sincopale e 
hanno una cardiopatia. 
Si ritiene, quindi, necessario inserire il calcolo di questo score, che è sia 
diagnostico che prognostico, già nell’inquadramento iniziale del paziente in 
Pronto Soccorso, in modo da indentificare fin da subito i pazienti a rischio 
di sincope cardiaca e che necessitano, pertanto, di un approfondimento 
diagnostico e di essere ricoverati. Applicando l’EGSYS score si andrebbe 
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incontro ad un’ottimizzazione dei ricoveri dei pazienti con sincope in OBI, 
limitandoli solo ai pazienti con rischio elevato di morte a breve termine. 
 
La gestione clinica del paziente che accede al Pronto Soccorso per una 
perdita di coscienza transitoria e la diagnosi di una vera sincope, insieme al 
riconoscimento della sua causa, sono una sfida per il medico d’urgenza.  
La sincope è generalmente una condizione benigna, ma in alcune situazioni 
può essere causata da patologie gravi e che si associano ad un elevato 
rischio di morte: è importante, quindi, gestire la sincope in modo corretto fin 
dalla valutazione iniziale.  
L’assenza di un protocollo diagnostico standardizzato in Pronto Soccorso 
per la valutazione della sincope in urgenza porta spesso ad un utilizzo non 
efficace delle risorse mediche a disposizione, con elevazione dei costi, 
terapie sbagliate e ricoveri non necessari; tutto questo si associa ad una 
notevole variabilità nei percorsi diagnostici all’interno dell’ospedale. È 
necessario attuare nuove strategie di valutazione del paziente e di diagnosi 
per ridurre il numero episodi che restano inspiegati o che vengono per 
errore inizialmente diagnosticati come sincope.  
Una valutazione iniziale accurata del paziente con sincope e una corretta 
stratificazione del rischio permettono al medico d’urgenza di individuare i 
pazienti con rischio elevato di morte a breve termine per i quali è indicato il 
ricovero e spesso anche la causa della sincope.  
Le Linee Guida hanno talvolta un basso riscontro nella pratica clinica, con i 
medici che tendono a trattenere in osservazione i pazienti a scopo 
cautelativo e non in base ad indicazioni cliniche oggettive. 
 
Bisogna sicuramente riconoscere l’importante ruolo che svolgono il Pronto 
Soccorso e l’OBI nella gestione clinica del paziente con sincope e che 
potrebbe diventare ancora più centrale con la creazione di una Syncope 
Unit: questa, attraverso una stratificazione prognostica precoce, procedure 
diagnostiche mirate e un approccio multidisciplinare, porta alla riduzione 
delle sincopi di natura indeterminata e dei ricoveri inappropriati. Nell’ambito 
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di questa nuova organizzazione i pazienti con diagnosi incerta di sincope 
verrebbero indirizzati alla Syncope Unit, mentre quelli ad alto rischio 
sarebbero ricoverati in OBI. 
 
Riteniamo utile utilizzare nel DEA il seguente iter diagnostico103 che, 
servendosi di un corretto inquadramento iniziale e di una precisa 
stratificazione del rischio, permette di gestire al meglio il paziente con 
sincope e di decidere il suo destino.  
Innanzitutto bisogna riconoscere se la perdita di coscienza transitoria è una 
sincope (breve durata, ripresa rapida, completa e spontanea); confermata 
la sincope si procederà con la stratificazione del rischio, che terrà conto 
delle caratteristiche del paziente e di quelle dell’episodio sincopale.  
Le caratteristiche del basso rischio sono un’età < 40 anni e/o una storia 
prolungata (anni) di sincopi con caratteristiche simili; la sincope dovrà 
essere avvenuta in ortostatismo o nel passaggio da supino a seduto; 
nausea e vomito e/o sensazione di calore prima della sincope ci indirizzano 
verso una sincope a basso rischio così come il presentarsi dopo dolore 
intenso, stress, emozioni, defecazione, minzione o tosse. Inoltre, non si 
avrà nessuna alterazione all’ECG e non ci saranno altri sintomi, segni o 
variabili associati.  
Le caratteristiche dell’alto rischio sono una sincope avvenuta in 
clinostatismo o durante sforzo, la comparsa di palpitazioni e/o dolore 
toracico prima dell’episodio. I fattori anamnestici che ci indirizzano verso 
questa categoria sono: storia familiare di morte cardiaca improvvisa, 
scompenso cardiaco, stenosi aortica, insufficienza ventricolare sinistra, 
cardiomiopatia dilatativa, cardiomiopatia ipertrofica, cardiomiopatia 
aritmogena del ventricolo destro, frazione di eiezione <35%, aritmia 
ventricolare pregressa documentata, malattia coronarica, pregresso infarto 
miocardico acuto, ipertensione polmonare, pregresso impianto ICD. I 
sintomi, segni o variabili associati all’alto rischio sono Hb < 9 g/dl, frequenza 
cardiaca < 40 bpm, pressione arteriosa sistolica <90 mmHg. Le alterazione 
elettrocardiografiche sono: blocco di branca sinistro di nuova insorgenza, 
77 
 
blocco bi fascicolare insieme ad un blocco atrioventricolare di 1° grado, 
pattern ECG Brugada like, alterazioni compatibili con ischemia, ritmo non 
sinusale di nuova insorgenza, blocco bi fascicolare, QT> 450 ms.  
Verrà intrapresa una differente gestione del paziente per ogni determinata 
categoria di rischio. 
I pazienti saranno a basso rischio se avranno una o più caratteristiche a 
basso rischio e nessuna caratteristica ad alto rischio: questi non 
necessitano di ulteriori accertamenti e saranno quindi dimessi e potranno 
essere gestiti, se necessario, ambulatorialmente. 
Saranno ad alto rischio i pazienti che presentano almeno una caratteristica 
ad alto rischio: per essi bisogna considerare il ricovero in OBI. Saranno così 
monitorati e verranno messe in atto strategie diagnostiche e terapeutiche 
che potrebbero modificare la loro prognosi. 
I pazienti a rischio intermedio (né alto né basso rischio) sono quelli con 
comorbidità, senza le quali sarebbero a basso rischio e quelli senza 
comorbidità ma con caratteristiche della sincope preoccupanti. Per questi 
pazienti dovremmo considerare altri approfondimenti diagnostici 
(massaggio del seno carotideo se di età superiore ai 40 anni, test 
dell’ortostatismo attivo, ecocardiogramma) ed eseguire il monitoraggio 
elettrocardiografico per 3 ore in DEA.  
Il monitoraggio ECG dovrebbe essere considerato positivo se: pausa > 3 
secondi; tachicardia ventricolare sostenuta o non sostenuta, asintomatica o 
sintomatica; blocco atrioventricolare di alto grado; frequenza cardiaca < 30 
bpm sintomatica o asintomatica; frequenza cardiaca < 50 bpm se 
sintomatica; frequenza cardiaca > 120 bpm se sintomatica. 
Se il monitoraggio ECG e gli atri esami eseguiti sono negativi il paziente 
verrà dimesso, ma dovrà essere indirizzato ad un ambulatorio della sincope. 
 
Applicando questa stratificazione del rischio alla nostra popolazione, 
abbiamo riscontrato che sono 21 (30%) i pazienti ad alto rischio, 18 
(25,71%) quelli a rischio intermedio e 31 (44,29%) quelli a basso rischio.  Le 
sincopi cardiache diagnosticate nel nostro studio, che si associano ad una 
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prognosi peggiore, rientrano tutte e tre nell’alto rischio.  Se si fosse applicato 
questo iter diagnostico ai pazienti dello studio, si sarebbero evitati il 44,29% 
dei ricoveri in OBI per sincope.
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GESTIONE DELLA SINCOPE IN DEA 
Definizione: perdita di coscienza transitoria dovuta ad ipoperfusione cerebrale 
globale, caratterizzata da rapida insorgenza, breve durata, recupero completo e 
spontaneo. 
Tutte le perdita di coscienza transitorie senza una causa apparente devono essere 
considerate sincopi fino a prova contraria. 
 
STRATIFICAZIONE DEL RISCHIO 
 
 
 
 
  BASSO RISCHIO                                                      ALTO RISCHIO 
Caratteristiche paziente       
-Età < 40 aa                                                                                           
Caratteristiche della sincope 
-Solo in ortostatismo                                                                       -Durante esercizio fisico 
-Nel passaggio da supino a seduto                                                -In posizione supina 
-Nausea, vomito, sensazione di calore                                          -Comparsa di dolore  
 prima della sincope                                                                         toracico 
-Dopo dolore, minzione, tosse e                                                    -Palpitazioni prima della 
 defecazione                                                                                   sincope 
Anamnesi 
-Storia prolungata (anni) di episodi                                               -Storia di morte cardiaca 
 sincopali simili                                                                               improvvisa 
                                                                                                      -Scompenso cardiaco 
                                                                                                      -Stenosi aortica 
                                                                                                      -Insuff ventricolare sinistra 
                                                                                                      -Cardiomiopatia dilatativa 
                                                                                                      -Cardiomiopatia ipertrofica 
                                                                                                      -Cardiomiopatia aritmogena                                                                                                                   
                                                                                                        del ventricolo destro 
                                                                                                       -Frazione di eiezione <35% 
                                                                                                       -Aritmia ventricolare 
                                                                                                        pregressa documentata 
                                                                                                       -Malattia coronarica 
                                                                                                       -Pregresso IMA 
                                                                                                       -Ipertensione polmonare 
                                                                                                       -Pregresso impianto ICD 
                                                                                                       -Malattia cardiaca congenita                                                                                                  
Segni, sintomi o variabili associati alla sincope 
-Nessuno                                                                                        -Hb < 9 g/dl 
                                                                                                       -PAS < 90 mmHg 
                                                                                                       -FC < 40 bpm 
Alterazioni ECG 
-Nessuna                                                                                       -BBsn di nuova insorgenza 
                                                                                                      -Blocco bifascicolare + BAV I 
                                                                                                      -Pattern ECG Brugada like 
                                                                                                      -Alterazioni ischemiche 
                                                                                                      -Ritmo non sinusale(nuovo) 
                                                                                                      -Blocco bifascicolare 
                                                                                                      -QT > 450 ms 
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RISCHIO CARATTERISTICHE ESITO 
Paziente a basso rischio - Una o più caratteristiche a    
basso rischio e nessuna 
caratteristica ad alto rischio 
Non sono necessari ulteriori 
accertamenti. 
Dimissibile 
(gestire ambulatorialmente 
se necessario) 
Paziente a rischio 
intermedio 
-Paziente con comorbidità 
(insufficienza renale cronica, 
insufficienza respiratoria, 
insufficienza epatica, 
neoplasia, malattia 
cerebrovascolare), senza le 
quali sarebbe a basso 
rischio 
-Paziente senza 
comorbidità, ma con 
caratteristiche della sincope 
preoccupanti 
Fare altri esami (MSC se 
>40 aa, test ortostatismo 
attivo, ecocuore) e 
monitoraggio ECG per 3 
ore (positivo se pausa >3 
sec, TV sostenuta o non, 
sintomatica o non, BAV alto 
grado, FC <30 sintomatica o 
non, FC <50 sintomatica, 
FC >120 sintomatica). 
Se tutto negativo dimissione 
e programmazione visite 
ambulatoriali per sincope. 
Paziente ad alto rischio -Almeno una caratteristica 
ad alto rischio 
Ricovero in OBI 
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